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De  rinflucncede  Tapparcil  voso-motour  sur  la  glycogénic  hépatique.  -•  Théorie 
de  M.  Cl.  Bernard  sur  le  mode  de  formation  du  sucre  dans  le  foie.  — 
Hypothèse  de  M.  Pavy.  —  Influence  des  lésions  cérébrales  sur  la  produc- 
tion du  diabète,  a>cc  ou  sans  polyurie  :  piqûre  du  planrhcr  du  quatrième  ven- 
tricule; lésions  de  la  protubérance,  des  pédoncules  cérébraux,  delà  moelle, 
des  ganglions  sympathiques.  —  Mécanisme  de  cette  influence.  —  Des  nerfs 
\a$o-rooteurs  des  capsules  surrénales,  du  cœur,  des  poumons. 


Nous  nous  sommes  occupés  exclusivement,  dans  la  leœn 
précédente,  de  la  fonction  biliaire  du  foie  et  de  Tinfluence 
des  nerfs  vaso-moteurs  sur  cette  fonction.  Nous  devons 
aujourd'hui  examiner  s'il  existe  des  relations  physiolo- 
(piques  entre  l'appareil  vaso-moteur  et  la  formation  du 
sucre  dans  le  foie. 

C'est  M.  Cl.  Bernard  qui  a  montré,  comme  vous  le  savez, 
que  le  foie  forme  incessamment  du  sucre.  C'est  lui  qui  a 
découvert  aussi  le  mécanisme  par  lequel  ce  sucre  se  pro- 
duit. 

La  formation  du  sucre  a  lieu  dans  le  foie,  non  pas  direc- 
tement, mais  indirectement.  Le  foie  engendre  d'abord 
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une  matière  spéciale,  la  matière  glycogène  (Cl.  Bernard), 
inuline  (Schiff),  zoamyline  (Rouget),  hépatine  [ytxsf)^  et 
celte  matière  se  métamorphose  ensuite  en  sucre. 

La  production  de  la  matière  glycogène  dans  le  foie  est 
le  résultat  d'un  acte  vital,  d'un  acte  de  nutrition  intime  ; 
cette  substance  ne  peut  apparaître  dans  le  foie  que  pen- 
dant la  vie  de  cet  organei  Les  cellules  hépatiques  la  pro- 
duisent, en  élaborant  certains  des  matériaux  qui  leur  sont 
fournis  par  le  sang. 

M.  Cl.  Bernard  a  démontré  que  la  matière  glycogène 
prend  naissance  dans  le  foie  des  animaux  carnivores  comme 
dans  c^lui  des  animaux  herbivores.  Ce  fait  prouve,  d'une 
façon  péremptoire,  que  le  foie  peut  engendrer  de  la  ma- 
tière glycogène,  au  moyen  des  substances  azotées  que  lui 
apporte  le  sang  de  la  veine  porte  et  de  Tarière  hépatique. 

Sont-ce  les  matériaux  (azotés  et  non  azotés)  provenant 
de  la  digestion,  qui  se  convertissent  directement  en  sub- 
stance glycogène  dans  les  cellules  du  foie?  Il  me  paraît  dif- 
ficile de  répondre  qu'il  en  est  certainement  ainsi.  Cela  est 
possible,  mais  non  incontestable.  Il  se  peut,  en  effet,  ([ne 
le  foie  trouve  toujours  dans  le  sang  les  éléments  nécessaires 
à  la  formation  de  la  substance  glycogène;  mais  le  travail 
nutritif  qui  s'opère  dans  les  cellules  hépatiques,  et  dont 
cette  substance  est  un  des  résultats,  n'acquiert  (ît  ne  con- 
serve peut-ôlre  toute  son  activité  qu'à  la  condition  que  le 
sang  ait  reçu  et  contienne  encore  des  produits  de  la  diges- 
tion. Il  peut,  en  d'autres  termes,  se  passer  pour  la  forma- 
tion de  la  matière  glycogène  dans  le  foie  quelque  chose 
d'analogue  à  ce  qui  a  lieu  pour  la  sécrétion  du  fluide  pan- 
créatique :  le  pancréiis,  comme  la  montré  M.  Corvisart,  ne 
sécrète  un  suc  doué  de  la  propriété  de  digérer  les  matières 
albuminoïdesy  que  loi*sque  certains  des  produits  de  la 
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digestion  ont  déjà  pénétré  dans  le  sang.  Il  convient  toute- 
lois  de  dire  que,  pour  la  formation  de  la  matière  glycogène 
dans  le  foie,  l'hypothèse  dont  il  s'agit  ne  s'appuie  sur  aucun 
fait  expériniental. 

La  matière  glycogène  est  analogue,  par  sa  composition 
et  ses  propriétés,  à  l'amidon  végétal,  ou  plutôt  à  la  dex- 
trine,  c'est-à-dire  au  produit  de  transition  qui  se  forme 
lorsque  l'amidon  soumis  à  l'action  d'un  ferment,  ou  d'un 
acide,  tend  à  se  changer  en  glycose.  Rien  n'est  plus  facile 
que  de  mettre  en  évidence  la  matière  glycogène  contenue 
dans  le  foie.  Voici  un  segment  de  foie  de  veau  :  il  suffit  de 
broyer  cette  portion  d'organe  avec  une  certaine  quantité 
d'eau,  puis  de  porter  le  tout  à  Tébullition,  et  enfin  de  fil- 
trer le  liquide  dans  lequel  le  tissu  hépatique  a  bouilli.  On 
vient  de  faire  cette  opération  ;  vous  voyez  que  le  liquide, 
qui  s'écoule  au  travers  du  filtre  et  que  nous  recueillons 
dans  un  vase  de  verre  est  trouble,  blanchâtre,  avec  une 
teinte  un  peu  jaune  verdâtre.  Ce  liquide  doit  son  aspect 
louche  et  opalin  à  la  présence  de  la  matière  glycogène 
que  Tébullition  a  séparée  du  tissu  hépatique.  Il  serait  aisé 
d  obtenir  cette  matière  glycogène  à  l'état  isolé ,  en  la 
précipitant  du  liquide  que  je  vous  montre,  à  l'aide  de 
Talcool  absolu.  Si  l'on  verse  quelques  gouttes  de  solution 
aqueuse  d'iode  iodurée  dans  le  liquide  contenant  la  ma- 
tière glycogène,  ce  liquide,  comme  vous  le  voyez  dans 
ce  tube,  prend  une  coloration  rouge  sang-dragon  très- 
caractéristique.  Toutes  ces  particularités  ont  été  indiquées 
par  M.  Cl.  Bernard. 

La  matière  glycogène  se  transforme  en  sucre  dans  le 
foie  :  c'est  là  un  second  acte,  qui  n*esl  point  vital  comme 
le  premier  :  c'est  un  acte  purement  chimique  ;  c'est  le 
résultat  de  l'influence  exercée  sur  la  matière  glycogène 
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par  un  ferment  provenant  du  foie  lui-même,  ou  ap- 
porté par  le  sang.  C'est  de  la  glycose ,  et  non  de  la 
matière  glycogène,  qui  est  entraînée  hors  du  foie  par  le 
sang  des  veines  hépatiques.  Nous  pouvons  exécuter  arti- 
ficiellement cette  transformation  de  la  matière  glycogène 
en  glycose.  On  Tobtient  en  faisant  agir  sur  le  li(|uide  d(^ 
décoction  du  foie  une  petite  quantité  de  salive  ou  de  suc 
pancréatique,  à  la  température  du  corps  des  mammifères. 
Nous  faisons  l'expérience  devant  vous,  dans  ce  tube,  en 
nous  servant  de  salive  mixte  humaine.  On  chauffe,  jus- 
qu'à 36  ou  40  degrés  centigrades,  le  mélange  do  décoction 
du  foie  et  de  salive,  et  vous  voyez  que  la  teinte  opaline  dis- 
parait. Si  l'on  verse  maintenant  dans  ce  liquide  quelques 
gouttes  de  solution  aqueuse  d'iode  iodurée,  la  teinte  rouge 
caractéristique,  que  je  vous  montrais  tout  a  l'heure,  ne  se 
produit  plus.  Si  l'on  fait  chauffer  ce  liquide,  comme  cela  a 
lieu  sous  vos  yeux,  sans  y  ajouter  la  solution  aqueuse  d'iode, 
mais  en  y  mèlar.t  une  certaine  quantité  de  liqueur  cupro- 
potassique,  on  obtient  un  abondant  précipité  d'oxydule  de 
cuivre. 

Il  se  forme  donc  du  sucre  dans  le  foie,  et  ce  sucre  est 
Imnsporté,  par  les  veines  hépatiques,  dans  la  veine  cave 
inférieure  qui  le  conduit  dans  les  cavités  du  côté  droit  du 
cœur. 

M.  Cl.  Bernard  considère  la  formation  du  sucre  dans  le 
foie  comme  une  fonction  véritable  de  l'organe,  fonction  si 
importante  pour  l'entretien  de  la  vie,  qu'il  faudrait  attri- 
buer, en  partie,  à  la  cessation  de  la  glycogénie  hépatique 
la  mort  des  animaux  auxquels  on  a  coupé  les  nerfs  pneu- 
mogastriques (1).   Pour  d'autres  physiologistes,  et  c'est 

(1)  CI.  BorairJ,  .^/'^'W  sur  la  physhhjie  crpérimentale,  1855,  t.  I,  p.  410 


HYPOTHÈSE   DE  M.    PAVY.  5 

ropinion  émise  il  y  a  longtemps  déjà  par  M.  Ch.  Rouget  (1), 
il  oe  s'agirait  pas  là  d'une  fonction  spéciale.  La  matière 
glycogène,  ainsi  que  Ta  reconnu  M.  Cl.  Bernard  lui-même, 
se  Forme,  non  pas  seulement  dans  le  tissu  du  foie,  mais 
aussi  dans  d'autres  tissus,  bien  qu'en  plus  faible  quantité, 
dans  le  tissu  des  muscles,  par  exemple.  Elle  devrait  ôlro 
reganlée,  d'après  M.  Rouget,  comme  un  des  produits  du 
travail  de  nutrition  qui  s'opère,  à  l'état  normal,  dans  les 
éléments  anatomiques  de  ces  tissus.  (]ette  formation 
n'aurait  aucune  destination  physiologique,  et  elle  ne  de^ 
vrail  pas,  à  proprement  parler,  être  considérée  comme 
une  véritable  fonction. 

D'autres  physiologistes  sont  môme  allés  plus  loin.  Pour 
eux,  il  ne  se  formerait  pas  de  sucre  dans  le  foie  pendant 
la  vie,  quand  les  conditions  physiologiques  sont  absolu- 
ment normales.  La  matière  glycogène,  produite  par  le  foie 
et  contenue  dans  cet  organe,  ne  se  changerait  en  sucre 
que  lorsque  des  causes  diverses  viennent  à  troubler  les 
fonctions  du  foie;  lorsque,  par  exemple,  la  circulation  s'y 
ralentit,  et  à  plus  forte  raison  lorsqu'elle  s'y  arrête,  comme 
après  la  mort. 

Voici  les  faits  sur  lesquels  se  fondent  les  auteurs  qui 
«admettent  cette  opinion,  émise  d'abord  par  M.  Pavy  (2), 
physiologiste  anglais,  élève  de  M.  Cl.  Bernard,  puis 
soutenue    par   MM.    Meissner  (3),    Ritter    ('i),   Mac- 


H  «uiv.  —  Uçons  sur  la  physiologie  et  la  p  ithologie   du   syslème  nerveux, 
1858,  t.  11,  p.  432. 

(1)  CIi.  Uougét,  Des  substances  amyloUes;  de  leumUs  dans  la  constitulion 
des  tisst/s  des  anitnaux  (Journal  de  BrownSéquard,  t.  H,  1859,  p.  83  el 
SDÎT.;  p    308  et  suIt.). 

(2)  Pavy  (Pruccedings  of  the  Royal  Soc,  1858,  t.  IX,  p.  :îOO). 

(3)  M-ittner  rZeitscbrift  f.  ratioiiii.  Med.,  XIX,  p.  310,  311,  312). 

(4)  Ritter  (ZeitschriR  f.  rationii.  Mcd.,  XXIX,  p.  65). 
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Donnell  (1),  Jâger,  Schiff  (2)  et  autres.  M.  Pavy  enlevait 
rapidement,  sur  un  animal  qui  venait  d'être  tué,  une  petite 
partie  du  foie,  puis  la  plongeait  dans  un  mélange  réfrigé- 
rant déglace  et  de  sel;  ou  bien  il  injectait  le  foiO;  aussitôt 
après  la  mort,  avec  une  solution  aqueuse  de  potasse.  Dans 
l'un  et  l'autre  cas,  on  ne  trouvait,  même  au  bout  d'un  cer- 
tain temps,  que  des  traces  insignifiantes  de  glycose  dans  le 
tissu  hépatique,  tandis  que  cette  substance  existait  en  assez 
grande  quantité,  au  bout  du  même  temps,  dans  le  foie 
qui  n'avait  été  soumis  ni  à  l'une,  ni  à  lautre  de  ces  opé- 
rations. MM.  Meissner,  Ritter,  Schiff,  etc.,  sont  arrivés  à 
la  même  conclusion  que  M.  Pavy,  en  employant  le  pro- 
cédé suivant.  On  prend  un  lapin  vivant  ;  on  fait  sortir 
une  partie  de  son  foie  au  travers  d'une  ouverture  faite  à 
la  paroi  abdominale;  puis,  à  l'aide  de  ciseaux,  on  coupe 
vivement  en  petits  morceaux  cette  partie  de  l'organe, 
au-dessus  d'une  capsule  remplie  d'eau  chauffée  jusqu'à 
ébuUition  et  maintenue  bouillante  pendant  l'opération. 
De  cette  façon,  les  morceaux  tombent  immédiatement 
dans  l'eau  bouillante,  et  ils  sont  soustraits,  par  cette 
brusque  élévation  de  température,  à  l'influence  du  fer- 
ment qui  se  produit  dans  le  foie  après  la  mort  et  qui  agit 
rapidement  sur  la  matière  glycogène  pour  la  transfornier 
en  glycose.  On  laisse  bouillir  pendant  un  certain  temps 
les  morceaux  de  foie,  puis  on  analyse  la  décoction  ainsi 
obtenue.  D'après  les  auteurs  que  je  viens  de  citer,  on  con- 
staterait que  cette  décoction  ne  contient  pas  de  sucre.  Elle 
en  contiendrait  au  contraire,  dans  le  cas  o(i,  au  lieu  de 


(1)  R.  Mac-Donnellf  Recherches  aur  la  substance  amyloide  de  quelques  tissus 
du  fœtus  et  sur  /es  fonctions  du  foie  (Journal  de  Brown-Séquard,  t.  VI,  1863, 
p.  554.  —  Voy.  560). 

(2)Schifr (Journal  d'Anat.  et  de  Physiol.,  8*  année,  n^  4,  p.  354). 
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faire  Topération  de  cette  manière,  on  la  pratique  plus  len- 
tement. Si  elle  dure,  par  exemple,  plusieurs  minutes,  ce 
temps  su£Srait  pour  permettre  à  la  portion  du  foie  qui 
est  exposée  à  l'air  de  subir  certaines  altérations  :  ces  altéra- 
tions auraient  pour  résultat  la  formation  de  ferment,  et 
ce  ferment  convertirait  une  petite  quantité  de  matière 
glycogène  en  glycose,  avant  que  le  contact  de  Teau  bouil- 
lante ait  pu  détruire  son  activité. 

M.  Pavy  pense  que  M.  Cl.  Bernard  et  les  auteurs  qui 
ont  adopté  la  manière  de  voir  de  ce  physiologiste  se  sont 
précisément  placés  dans  les  conditions  qui  permettent  à 
la  matière  glycogène  que  contient  le  foie  de  se  transformer 
en  sucre.  Dès  que  les  propriétés  vitales  des  éléments  du  foie 
deviennent  moins  actives,  et  alors  seulement,  suivant  lui, 
ces  éléments  engendrent  du  ferment,  et  la  substance  gly- 
cogène subit  une  métamorphose  rapide.  Or,  M.  Cl.  Ber- 
nard, d'après  M.  Pavy,  ne  recherche  le  sucre  dans  le 
foie  qu'après  la  mort  des  animaux,  c'est-à-dire  au  mo- 
ment où  la  diastase  hépatique  a  déjà  pu  se  former  en 
certaine  quantité  :  ou  bien,  s'il  le  trouve  pendant  la  vie 
dans  le  sang  de  la  veine  cave  inférieure,  au  niveau  de 
Tembouchure  des  veines  hépatiques,  les  troubles  de  la 
circulation  produits  dans  le  foie  par  l'opération  (intro- 
duction d'une  sonde  par  la  veine  jugulaire  jusque  dans 
la  veine  cave  inférieure)  seraient  assez  considérables, 
d'après  le  physiologiste  anglais,  pour  déterminer  une 
formation  anormale  de  ferment,  et,  par  suite,  de  sucre 
dans  cet  organe. 

M.  Pavy  ne  tient  pas  compte  évidemment  des  expé- 
riences si  précises,  par  lesquelles  M.  Cl.  Bernard  a  établi 
que  cette  conversion  de  la  matière  glycogène  du  foie  en 
sucre  a  lieu  réellement  pendant  la  vie.  De  plus,  il  tire 
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de  ses  propres  recherches  une  conclusion  beaucoup  trop 
absolue.  Car,  quand  bien  même  les  expériences,  dont 
il  vient  d'être  question,  seraient  exactes,  ce  serait  néan- 
moins une  erreur  de  déclarer  que  le  foie  ne  contient  pas 
du  tout  de  sucre  à  Tétat  normal  ;  ces  expériences  prou- 
veraient simplement  que  le  foie,  dans  ces  conditions,  ren- 
ferme très-peu  de  sucre,  Irop  peu  pour  qu'il  soit  possible 
de  le  reconnaître. 

Pour  prouver  qu'il  pourrait  bien  en  être  ainsi,  j'ai 
ajouté  à  de  l'eau,  contenant  des  matières  animales,  une 
petite  quantité  de  sucre  de  fécule,  lequel  est  analogue 
au  sucre  du  diabète.  Les  matières  animales  étaient  formées 
d'une  sorte  de  hachis  de  morceaux  de  muscles,  de  rate, 
dans  lesquels  j'avais  constaté  qu'il  n'existait  aucune  trace 
de  sucre.  J'ai  fait  bouillir  le  mélange,  puis,  après  filtra- 
lion,  j'ai  soumis  le  liquide  ainsi  obtenu  à  l'action  de  tous 
les  moyens  recommandés  pour  mettre  en  évidence  la 
présence  du  sucre.  Aucun  d'eux  ne  m'a  permis  de  recon- 
naître cette  substance  dans  le  décoctum. 

Par  conséquent,  il  ne  suffit  point  de  n'avoir  pas  pu  con- 
stater Texistence  du  sucre  dans  la  décoction  aqueuse  d'une 
partie  du  foie  d'un  animal,  pour  se  croire  autorisé  à  dire 
que  cet  organe  n'en  contenait  pas  du  tout. 

D'ailleurs,  à  quoi  bon  insister  sur  les  expériences 
négatives  de  M.  Pavy,  de  M.  Meissner,  etc.,  puisque 
des  recherches  plus  récentes  ont  prouvé  qu'elles  sont 
inexactes?  Peu  de  temps  après  la  publication  du  travail 
de  M.  Pavy,  les  assertions  de  cet  expérimentateur  étaient 
déjà  combattues  par  M.  Harley  (1),  qui  s'était  placé 
dans  les  mêmes  conditions  que  lui.  Plus  récemment, 

(1)  Harley  (Proccedings  of  the  Royal  Society,  X,  p.  280). 
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M.  Dallon  (1),  professeur  de  physiologie  à  New- York, 
a  soumis  ces  assertions  au  contrôle  d'investigations  très- 
précises,  en  adoptant  le  procédé  dont  se  sont  servis 
MM.  Meissner,  Schiff  et  autres,  et  en  exécutant  les 
opérations  avec  une  rapidité  plus  grande  encore  que 
ne  l'avaient  fait  ses  devanciers.  Or ,  il  a  reconnu  que 
le  foie  forme  et  contient  toujours  du  sucre  à  Télat  nor- 
mal ;  et  c'est  là,  en  définitive,  ce  tjue  nous  devons  ad- 
mettre. 

Le  foie  contient  peu  de  sucre,  et  il  n'en  laisse  échapper 
que  de  très-minimes  quantités  dans  l'intervalle  des  périodes 
d'absorption  des  produits  de  la  digestion  ;  mais,  pendant 
ces  périodes,  la  transformation  de  la  matière  glycogène  en 
sucre  a  lieu  avec  une  activité  beaucoup  plus  grande.  Le 
sang  des  veines  hépatiques  contient  alors  une  proportion 
beaucoup  plus  considérable  de  glycose,  et  l'on  trouve 
une  certaine  quantité  de  celte  substance  non-seulement 
dans  le  sang  du  cœur  droit,  mais  encore  dans  celui 
des  artères  et  des  veines  de  la  circulation  générale, 
dans  les  chylifères  et  les  autres  vaisseaux  lympha- 
tiques. 

I^  transformation  de  la  matière  glycogène  en  sucre  se 
fait  sous  l'influence  d'un  ferment  parliculier,  ferment  qui 
est  constitué  par  une  matière  diastasique^  plus  ou  moins 
analogue  à  la  diastase  salivaire. 

Quel  est  ce  ferment?  on  Tignore.  Il  a  été  impossible  de 
l'isoler  d'une  façon  bien  nette,  et  il  n'est  pas  bien  certain 
que  la  substance  diastasique  trouvée  dans  le  foie  par  diflé- 
rents  physiologistes,  cl  extraite  récejnment  de  cel  organe 

(i)  John  G.  DaltOD,  Formation  du  sucre  dans  le  foie  [Mém.  lu  à  TAcad.  de 
méd.  de  New-York,  le  15  juin  1871.  -*  Anal,  in  Archives  de  physiologie 
1872,  p.  26Ô). 
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par  De  Wittich  (1),  à  l'aide  de  la  glycérine,  soit  réelle- 
ment le  ferment  qui  agit  dans  le  fonctionnement  normal 
des  cellules  hépatiques.  Mais  Texistence  d'un  ferment  agis- 
sant sur  la  matière  glycogône  et  son  intervention  pour  la 
métamorphose  physiologique  de  cette  substance  ne  sau- 
raient  être  niées.  Il  faul  donc  se  représenter  le  foie  comme 
formant  constamment,  à  l'état  normal,  non-seulement  de 
la  matière  glycogène,  mais  encore  un  ferment,  qui,  par 
son  action  sur  cette  matière,  détermine  la  production  du 
sucre. 

Dans  les  conditions  physiologiques,  au  fur  et  à  mesure 
que  la  matière  glycogène  est  convertie  en  glycose,  il  s'en 
reproduit;  de  telle  sorte  que  le  foie  contient  toujours  une 
certaine  quantité  de  c^tte  matière,  quantité  variable  d'ail- 
leurs suivant  les  animaux  et  suivant  que  l'on  examine  l'or- 
gane à  tel  ou  tel  moment,  lorsqu'il  s'agit  d'animaux  dont 
les  repas  sont  séparés  par  de  longs  intervalles,  et  chez 
lesquels  l'estomac  se  vide  complètement  dans  ces  inter- 
valles. 

Rien  de  plus  diflBcile  que  de  trouver  de  la  matière  gly- 
cogène dans  le  foie  de  l'homme.  J'ai  cherché,  après  bien 
d'autres,  à  en  constater  la  présence  chez  des  sujets  mortes 
de  maladies  diverses,  et  je  n'y  ai  pas  réussi.  Cela  tient  à  ce 
que,  pendant  la  maladie,  comme  l'a  montré  M.  Cl.  Ber- 
nard, la  production  de  la  matière  glycogène  cesse  plus  ou 
moins  complètement.  La  matière  glycogène,  qui  existait 
au  début  de  là  maladie,  a  bientôt  disparu  par  suite  de  sa 
conversion  en  sucre,  conversion  souvent  plus  active  alors 
que  dans  l'état  de  sauté;  et  elle  n'est  point  incessamment 


(1)  De  Wittich  (Pflûger's  Archiv  f.  Physiologie,  VII,  p.  28.  —  Anal.  iVi 
London  med.  Record,  12  mars  1873}. 
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remplacée,  au  fur  et  à  mesure  de  sa  disparition,  comme 
chez  l'individu  sain,  par  une  production  nouvelle.  En 
outre,  comme  on  ne  pratique  pas  les  autopsies  immé- 
diatement après  la  mort,  mais  au  bout  de  vingt-quatre  à 
quarante-huit  heures,  le  ferment,  qui  se  développe  dans  le 
foie  pendant  la  maladie  et  après  la  mort,  doit  convertir  en 
sucre,  puis  en  acide  lactique,  ce  qui  reste  de  matière  gly- 
cogène,  lorsque  cette  matière  n'a  pas  été  entièrement 
changée  en  glycose  pendant  la  maladie  terminale,  et  en- 
traînée sous  cette  forme  hors  de  Torgane. 

M.  Cl.  Bernard  a  constaté  la  présence  de  la  matière  gly- 
cogène  et  du  sucre,  d'une  façon  très-évidente,  dans  le 
foie  de  suppliciés;  on  retrouve,  dans  ces  cas  exceptionnels, 
les  mêmes  conditions  que  chez  les  animaux  sacrifiés  pour 
cette  recherche. 

Ainsi  nous  devons  reconnaître,  comme  un  fait  aujour- 
d'hui hors  de  doute,  que  la  matière  glycogène  se  produit 
dans  le  foie  de  l'homme  et  des  animaux,  ou  du  moins  que 
c'est  là  le  lieu  principal  de  sa  formation.  Ou  en  a  trouvé, 
il  est  vrai,  dans  d'autres  organes,  dans  les  muscles,  par 
exemple,  chez  l'adulte,  principalement  dans  certaines  con- 
ditions d'alimentation;  mais  c'est  dans  le  foie  seulement 
que  la  matière  glycogène  se  développe  en  abondance  (1  ) 
et  qu'elle  peut  fournir  une  notable  quantité  de  glycose. 

La  matière  glycogène  se  trouve  dans  les  cellules  du  foie 
à  l'état  de  dissolution,  ou  peut-être  à  l'état  de  granulations 
extrêmement  fines,  comme  celles  qui  produisent  la  teinte 
louche,  blanchâtre,  du  décoctum  aqueux  du  foie.  La  finesse 


(1)  Chez  le  chien,  c'est  au  moment  de  la  naissance  que  le  foie  m'a  paru  con- 
tenir la  plus  grande  quantité  de  matière  glycogène.  Si  l'a ui mal  nouveau-né 
n*est  pas  allaité,  toute  la  matière  glycogène  peut  disparaître  du  Toie  en  vingt- 
quatre  ou  trente-«ix  heures. 
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de  ces  granulations  serait  telle,  en  tout  cas,  qu'elles  ne 
seraient  guère  reconnaissables  dans  ce  décoclum,  à  l'aide 
des  lentilles  les  plus  puissantes  de  nos  microscopes  :  toujours 
est  il  qu'il  est  impossible  de  les  voir  distinctement  dans  les 
préparations  histologiques  des  foies  les  plus  chargés  de 
cette  matière  glycogène.  11  n'y  a  donc  pas  de  granula* 
tions  glycogèncs  nettement  visibles  dans  le  foie,  comme 
Ta  admis  M,  Schiff,  qui  a  décrit  des  granulations  d'i- 
nuline. 

La  production  de  la  matière  glycogène  est  activée  par 
le  passage  au  travers  du  foie  de  diverses  substances,  et, 
entre  autres,  par  l'introduction  de  substances  sucrées  dans 
le  sang  de  la  veine  porte.  Ainsi,  par  exemple,  l'ingestion 
stomacale  de  sucre,  et,  par  suite,  son  absorption,  détermi- 
nent une  augmentation  de  la  matière  glycogène  contenue 
dans  le  foie.  On  a  attribué  une  influence  du  même  genre 
à  d'autres  substances,  à  la  glycérine,  par  exemple.  Fixons 
exclusivement  notre  attention,  pour  le  moment,  sur  la 
glycose  absorbée.  Cette  substance  se  transforme-t-elle 
directement  dans  le  foie  en  matière  glycogène?  C'est  une 
question  que  nous  posions  tout  à  l'heure,  d'une  façon  gêné- 
raie,  pour  les  produits  azotés  et  ternaires  de  ladigestion, 
M.  Rouget  a  émis  l'opinion  qu'il  peut  en  être  ainsi.  Le 
sucre  et  les  autres  substances  du  même  genre  pourraient 
se  convertir  en  matière  glycogène,  puis  cette  matière  se 
transformerait  peu  à  peu  en  glycose,  pour  être  détruite 
ultérieurement,  hors  du  foie.  Cette  théorie  a  été  admise 
par  divers  expérimentateurs,  par  MM.  Pavy,  Tscherinow, 
Dock   (1),   entre  autres.  D'autres  physiologistes,  parmi 

(1)  F.  W.  Dock,  Ueher  die  Glycogenbildung  in  der  Leber  und  ihre  Bezie- 
hung  zum  Diabètes-  {Pilwgor's  Arcliiv,  t.  V,  p.  571. —  Anal,  in  Coniralblatt..., 
1872  p.  bU). 
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lesquels  nous  citerons  M.  Weiss  (1),  ont  pense  qu'on  pour- 
rait expliquer  autrement  Tinfluence  de  rabsorplion  de  la 
glycose  sur  la  quantité  de  matière  glycogène.  Pour  eux, 
cette  glycose  pénétrerait  dans  les  éléments  du  foie;  elle 
passerait  ensuite  dans  le  sang  des  veines  hépatiques  et 
serait  entraînée  hors  de  Torgane,  sans  avoir  subi  aucune 
modification.  Les  cellules  hépatiques,  fournissant  ainsi 
au  sang  des  veines  hépatiques  du  sucre  venu  de  l'in- 
testin par  la  veine  porte,  n'effectueraient  pas,  comme 
d'ordinaire,  la  convereion  en  glycose  d'une  certaine  partie 
de  la  matière  glycogène  qu'elles  contiennent.  Et  cette 
matière  continuant  à  se  former  dans  le  foie,  sans  subir 
une  destruction  parallèle,  s'y  accumulerait  nécessaire- 
ment. 

On  peut  avancer,  sans  hésiter,  qu'aucune  preuve  déci- 
sive n'a  été  apportée  a  Tappui  de  Tune  ou  de  l'autre  de 
ces  théories. 

On  n'a  pas  démontré,  en  effet,  que  la  glycose  peut  se 
transformer  en  matière  glycogène.  On  a  bien  allégué 
qu'une  solution  de  glycose,  injectée  avec  lenteur  dans 
la  veine  porte,  ne  donne  pas  lieu  à  la  glycosurie  et  qu'elle 
semble,  par  conséquent,  être  retenue  dans  le  foie  ;  tandis 
que  si  cette  solution  est  injectée  avec  rapidité,  elle  traverse 
en  partie  l'appareil  circulatoire  du  foie  et  une  certaine  quan- 
tité de  sucre  se  montre  dans  l'urine  (Schopffer)  (2).  Mais 

(1;  s.  Weiss.  Ueier  die  Quelle  der  Leberglycoyens.  (Sitzungsb.  d.  Wicn. 
Acad.  d.  Wissensch.,  fid.  LXVII,  3  Abth.  •—  Anal,  in  Ccntralblatt...^  1873, 
p.  552j. 

(2)  ScbôpfTer  (ArcLiv  f.  exp.  Pathologie  und  Pharniacologio,  t.  I^  p.  71). 
H.  Seelig,  dans  un  traYail  fait  sous  la  direction  de  M.  Naunvn,  assure  que  lors- 
qu'on injecte  de  la  glycose  dans  les  veines  mésentériques;  chez  deux  lapins  à 
jeun  depuis  plusieurs  jours,  et  dont  l'un  a  subi,  avant  l'injection,  la  piqûre  du 
plancher  du  quatrième  ventricule,  on  ne  trouve  pas  de  sucre,  ou  on  n'en  trouve 
que  des  traces  dans  rurinc  du  lapin  non  lésé,  tandis  qu'il  en  passerait  une 
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• 

cela  démontre -t-il  que  le  sucre,  qui  provient  de  Tintestin  et 
pénètre  dans  le  foie,  s'y  transforme  en  substance  glyco- 
gène?  Peut-on  donner  de  la  force  à  cet  argument,  en  rap- 
pelant que  l'injection  de  glycose  dans  une  des  veines  cru- 
rales donne  naissance  à  la  glycosurie,  et  que  le  môme 
trouble  morbide  se  produit,  lorsqu'on  lie  la  veine  porte 
chez  des  animaux  soumis  à  un  régime  de  matières  fécu- 
lentes (Cl.  Bernard.)?  Dans  ce  dernier  cas,  le  sang  chargé 
de  glycose,  ne  pouvant  pas  se  rendre  au  foie  par  la  veine 
porte,  est  forcé  de  passer  par  des  voies  collatérales  et 
arrive  dans  la  veine  cave  sans  avoir  traversé  la  glande 
hépatique.  Tous  ces  faits  prouvent  bien  que  la  glycose  pro- 
venant des  intestins  est  retenue  et  probablement  détruite, 
au  moins  en  partie,  par  le  foie;  mais  ils  ne  sauraient  être 
invoqués  à  Tappui  de  l'opinion  qui  veut  que  la  glycose  se 
transforme  en  substance  glycogène  dans  le  foie.  J'en  dirai 
tout  autant  d'un  autre  fait  signalé  par  M.  Tscherinow  (1)  : 
cet  expérimentateur  a  constaté  que  l'injection  d'une  petite 
quantité  de  sucre  dans  l'estomac,  chez  des  animaux  à  jeun 
et  chez  lesquels  toute  trace  de  substance  glycogène  a  dis- 
paru dans  le  foie,  est  promplement  suivie  de  la  réappa- 
rition de  cette  substance  dans  cet  organe. 


quantité  notable  chez  ranimai  qui  a  subi  la  lésion  ventriculairc.  Il  pense  quo^ 
chez  les  diabétiques,  le  foie  a  perdu  le  pouvoir  de  transformer  le  sucre  en  matière 
gl}cogcnc  :  cet  organe  se  laisserait  alors  traverser  par  le  sucre  que  lui  amène 
la  veine  porte,  et  ce  sucre,  entraîné  dans  la  circulation  générale,  serait  excrété 
par  Turine  (Vergleicfwnde  Vntersuchungen  aber  den  Zuckervcrbrauch  im  dia" 
betischen  und  nicht  diabetischen  Thiere.  Inaug.  Dissert.,  Kônigsberg,  1873.  — 
Anal,  in  Centralblatt...,  1873,  p.  93/ï).  Mais  comment  cette  hypothèse  rendrait- 
elle  compte  des  cas  de  diabète,  où  la  glycosurie  p&rsiste,  malgré  la  suppression 
aussi  complète  que  possible  des  matières  féculentes  ou  sucrées  dans  le  régime 
des  malades  ? 

(1)  Tscherinow  (Wiener  Akad.  Sitzber.,  t.  Ll,  Abth,  2),  et  Zur  Lehre  von 
dem  Diabètes  nieUiius  (Vircbow's  Archiv,  1869|  t.  XLVII,  p.  102). 
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D'autre  part,  on  n'a  pas  fait  voir,  par  des  expériences 
signiticativeS)  que  la  pénétration  du  sucre,  provenant  des 
aliments,  dans  le  foie,  arrête  la  transformation  de  la  matière 
glycogène  en  sucre.  C'est  là  une  théorie  bizarre  et  qui  ne 
devrait  pas  même  être  discutée,  jusqu'au  moment  où  elle 
pourrait  invoquer  Tappui  d'un  argument  expérimental 
quelconque.  Les  seules  expériences  entreprises  pour  con- 
trôler cette  théorie  sont  loin  de  lui  être  favorables  :  ce 
sont  celles  de  M.  Luchsinger  (1).  M.  Weiss,  se  fondant 
sur  des  expériences  faites  sur  des  poules,  avait  pensé  que 
la  glycérine  peut,  comme  la  glycose,  se  convertir  en 
sucre  aux  lieu  et  place  de  la  matière  glycogène  formée 
dans  le  foie.  M.  Luchsinger  a  fait  voir  que  l'injection  de 
glycérine  sous  la  peau  d'un  lapin ,  mis  à  jeun  pendant 
quatre  jours,  ne  détermine  pas  d'accumulation  de  la  sub- 
stance glycogène  dans  le  foie,  et  il  se  croit  autorisé  par 
cette  expérience  à  nier  l'exactitude  de  la  théorie  de  t épar- 
gne^ ou  théorie  de  M.  Weiss. 

Ne  peut-on  pas  donner  une  explication  plus  simple  de 
l'augmentation  de  la  quantité  de  matière  glycogène  con- 
tenue dans  le  foie,  chez  les  animaux  qui  absorbent  des  pro- 
duits de  la  digestion  de  substances  féculentes  et  sucrées? 
Pourquoi  ne  pas  admettre  que  la  glycose  agit  sur  le  foie, 
en  stimulant  d'une  certaine  façon  l'activité  fonctionnelle 
des  cellules  hépatiques,  et  en  augmentant  ainsi  la  for- 
mation de  la  matière  glycogène?  C'est  encore  là  une 
hypothèse;  soit  :  mais  au  moins  c'est  une  hypothèse  facile 
à  comprendre  et  vraisemblable* 


(1)  B.  Luclisinger^  Zur  Glycogenbildung    in  der  Lehcr,  (Pflûger's  Archiv, 

1873,  Bd.  Vni,  p.  289-304.  —  Anal,  in  Revue  des  sciences  médicales,  t.  IV, 
p.  49.;  — Voy,  aussi  :  Solomon,  Giyeoyenbildung  inder  Lcber  (Ccatralblatt..., 

1874,  p.  179). 
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Ce  que  nous  disons  du  sucre  introduit  dans  les  voies  di- 
gestives,  à  plus  forte  raison  le  dirons-nous  de  la  glycérine, 
si  rinfluence  qu'on  lui  a  attribuée  sur  la  glycogénie  hépa- 
tique est  réelle.  Au  lieu  de  supposer  que  la  glycérine  se 
transforme  en  matière  glycogène  dans  le  foie,  je  crois 
qu'il  faudrait  admettre  que  celte  substance,  conduite 
dans  le  foie  par  le  sang  de  la  veine  porte,  provoque  une 
glycogénie  plus  active  dans  les  cellules  hépatiques. 

En  résumé,  les  cellules  hépatiques,  lorsqu'elles  sont  en 
pleine  jouissance  de  l'intégrité  de  leur  fonctionnement, 
produisent  de  la  substance  glycogène,  à  Taide  des  maté- 
riaux nutritifs  que  leur  apporte  le  sang.  Celte  matière 
glycogène  se  convertit  en  sucre,  sous  Finfluence  de  l'action 
de  ferments  qui  se  développent,  soit  dans  les  cellules  elles- 
mêmes,  soit  dans  le  sang  en  passage  dans  le  foie,  soit  dans 
d'autres  parties  du  corps,  et  qui,  dans  ce  dernier  cas,  sont 
amenés  au  foie  par  la  circulation  sanguine,  soit  enfin  dans 
ces  différents  points  de  l'économie.  Ce  sucre  est  entraîné 
hors  du  foie  par  les  veines  sus-hépatiques  et  par  les 
vaisseaux  lymphatiques  de  cet  organe. 

Étant  doimé  ce  mode  de  formation  de  la  matière  glyco- 
gène dans  le  foie,  et  de  métamorphose  de  celte  matière  en 
glycose,  on  est  eu  droit,  jusqu  a  un  certain  point,  de  sup- 
poser que  les  variations  de  la  circulation  sanguine  hépatique 
doivent  agir  d'une  façon  puissante  sur  ces  phénomènes 
physiologiques.  Nous  avons  déjà,  dans  notre  précédente 
leçon,  prouvé  qu'il  en  est  ainsi  pour  la  sécrétion  biliaire  : 
la  théorie  indique  ([u'il  ne  peut  pas  en  être  autrenienl 
pour  la  glycogénie.  Les  variations  de  la  composition  et  de 
la  quantité  du  sang  qui  traverse  le  foie  doivent  avoir  une 
influence,  non-seulement  sur  la  formation  de  la  matière 


RÔLE   DES   VASO-MOTEURS  DANS   LA   GLTCOOÉNIE.         17 

glycogène,  en  exaltant  le  travail  glycogénique,  mais 
encore  sur  la  métamorphose  de  cette  matit^re  en  sucre, 
soit  en  provoquant  une  plus  aix)ndante  production  de  fer- 
ment dans  les  cellules  hépatiques,  soit  en  apportant  au 
foie  une  plus  grande  quantité  des  substances  pouvant  agir 
comme  ferment. 

Les  nerfs  vaso-moteurs  destinés  au  foie  semblent  donc 
pouvoir  agir  sur  la  glycogénie  dont  Cet  organe  est  le  siège, 
en  modifiant  la  circulation  sanguine  hépatique,  c'est-à-dire 
en  produisant  une  dilatation  ou  un  rétrécissement  des 
vaisseaux.  C'est  là  une  hypothèse  qui  parait  légitime 
a  priori^  d'autant  plus  que  l'expérimentation  a  démontré 
l'influence  du  système  nerveux  sur  la  glycogénie  hépa- 
tique. Reste  à  savoir  si  cette  hypothèse  est  réellement 
admissible,  ou,  en  d'autres  termes,  si,  dans  Taclion  du 
système  nerveux  sur  la  glycogénie,  on  peut  attribuer  une 
part  quelconque  à  l'appareil  nerveux  vaso-moteur. 

L'expérience  qui  a  prouvé  que  le  système  nerveux 
agit  sur  la  formation  du  sucre  dans  le  foie  est  bien  connue. 
C'est  M.  Cl-  Bernard,  vous  le  savez,  qui  a  montré  que  l'on 
peut  déterminer  une  glycosurie  expérimentale,  en  piquant 
le  plancher  du  quatrième  ventricule,  dans  un  point  dont 
il  a  bien  précisé  la  situation.  Ce  point  siège  entre  l'origine 
des  nerfs  acoustiques  et  celle  des  nerfs  pneumogastriques. 
En  même  temps  que  ce  diabète  passager,  on  constate  sou- 
vent un  certain  degré  de  polyurie.  De  plus,  les  caractères 
de  l'urine  se  modifient.  Chez  le  lapin  surtout,  il  est  facile 
de  reconnaître  ces  modifications.  L'urine  de  ces  animaux, 
qui  est,  dans  Tétat  normal,  trouble  et  alcaline,  devient 
claire,  limpide  et  acquiert  une  réaction  acide. 

Voici  l'urine  provenant  d'un  lapin  qui  a  subi  l'expé- 
rience de  M.  Cl.  Bernard,  il  y  a  deux  heures  environ.  Vous 
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voyez  qu'elle  offre  les  caractères  que  je  viens  de  vous  rap- 
peler. On  la  fait  bouillir  avec  une  certaine  quantité  de 
liqueur  de  Fehling.  Il  se  forme  aussitôt  un  précipité  d'oxy- 
dule  de  cuivre.  Celte  urine  contient  donc  de  la  glycose, 
comme  le  démontrerait,  d'une  façon  plus  précise,  Té- 
preuve  de  la  fermentation. 

Ainsi  donc,  la  piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventri- 
cule détermine  la  glycosurie.  Quel  est  le  mécanisme  des 
effets  de  cette  lésion?  Elle  agit  sur  le  foie  par  l'intermé- 
diaire des  nerfs  sécréteurs,  dont  nous  avons  admis  l'exis- 
tence dans  cet  organe,  comme  dans  toutes  les  glandes  en 
général.  Cette  lésion  produirait  une  irritation  des  nerfs 
sécréteurs  hépatiques.  Le  travail  nutritif  des  cellules  du 
foie  serait  activé,  et  il  y  aurait  formation  simultanée 
d'une  plus  grande  quantité  de  substance  glycogène  et  de 
ferment  susceptible  de  métamorphoser  cette  substance  en 
sucre.  De  là,  un  afflux  exagéré  de  glycose  dans  la  circula- 
tion par  les  veines  sus-hépatiques,  et  conséquemment,  gly- 
cosurie. 

Mais  on  comprend  que  la  lésion  du  plancher  du  qua- 
trième ventricule  puisse  agir  encore  sur  la  glycogénie 
hépatique,  en  modifiant  la  circulation.  Cette  lésion,  en 
tout  cas,  donne  lieu  à  une  congestion  considérable  du  foie 
et  en  même  temps,  presque  toujours,  de  différents  autres 
viscères  abdominaux.  Nous  avons  dit  comment  cette  aug- 
mentation de  la  quantité  du  sang,  amené  au  foie  par  la 
veine  porte  et  l'artère  hépatique,  peut,  à  la  rigueur,  in- 
fluencer la  glycogénie  hépatique  et  la  transformation  de  la 
matière  glycogène  en  sucre.  La  lésion  en  question  pourrait 
donc  aussi  provoquer  la  glycosurie  par  T intermédiaire  des 
vaso-moteurs  du  foie. 

J'ajoute  incidemment  que  ce  n'est  pas  seulement  par  les 
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modifications  physiologiques  des  nerfs  vaso-moteurs  des* 
tinés  au  foie,  que  la  glycosurie  peut  être  produite,  mais 
eDcore  par  les  troubles  fonctionnels  de  ceux  des  divers 
points  du  corps.  Il  peut  se  former,  en  effet,  dans  toutes  les 
parties  de  l'organisme,  du  ferment  susceptible  de  convertir 
la  matière  glycogène  en  sucre  et  ce  ferment  peut  être 
amené  ensuite  par  le  sang  jusque  dans  le  foie.  M.  Schiff  (1) . 
a  insisté  beaucoup  sur  cette  production  de  ferment  dans 
tes  capillaires  de  la  circulation  générale,  et  il  a  cherché  à 
expliquer  par  l'exagération  de  ce  phénomène  dans  quel- 
ques circonstances  données,  principalement  dans  les  cas 
de  stase  sanguine,  un  certain  nombre  de  faits  de  diabète 
chez  rhomme.  Si  les  idées  de  M.  Schiff  sont  fondées,  ou 
îoit  que  l'appareil  vaso-moteur  pourrait  influencer  la  for- 
mation du  sucre  dans  le  foie,  non-seulement  par  son 
action  sur  la  circulation  hépatique,  mais  encore  par  celle 
qu'il  exerce  sur  la  circulation  générale. 

On  sait  comment  l'augmentation  de  la  production  de 
glycose  dans  le  foie  peut,  lorsqu'elle  atteint  un  certain 
degré,  déterminer  la  glycosurie.  Le  sucre  provenant  de  la 
métamorphose  de  la  matière  glycogène,  dans  le  foie,  est 
conduit  par  les  veines  sus-hépatiques  dans  la  veine  cave 
inférieure  et  le  cœur  droit,  traverse  les  poumons  et  se  dé- 
verse ensuite  dans  la  circulation  générale.  Dans  les  con- 
ditions ordinaires,  la  proportion  de  sucre  qui,  après  avoir 
passé  au  travers  des  vaisseaux  pulmonaires,  arrive  dans 
1  aorte  et  les  artères  qui  en  naissent,  même  au  moment  de 
J absorption  des  produits  de  la  digestion,  c'est-à-dire  dans 
b  période  de  la  métamorphose  la  plus  active  de  la  sub- 
stance glycogène,  est  trop  faible  pour  que  les  reins  en 

(1)  Sehiff,  loc.  eit. 
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éliminent  une  partie.  L'urine  normale,  quoiqu'on  aient 
dit  M.  Briicke  et  de  nombreux  médecins  après  lui,  ne  con- 
tient pas  deglycose.  Ce  sucre  se  détruit,  par  combustion 
et  transformation  en  eau  et  en  acide  carbonique,  dans 
les  capillaires  de  la  circulation  générale,  au  fur  et  à  me- 
sure qu'il  les  traverse;  il  ne  s'accumule  pas  par  consé- 
quent, et  la  quantité  qu'en  renferme  le  sang  artériel,  pen- 
dant la  période  d'absorption  des  produits  de  la  digestion, 
reste  toujours  extrêmement  faible.  Mais  il  n'en  est  plus 
de  m«^me  lorsque,  sous  l'influence  de  la  piqûre  du  plan- 
cher du  quatrième  ventricule,  une  grande  quantité  de 
glycose  hépatique  afflue  dans  le  sang  des  veines  hépa- 
tiques et  passe  dans  la  circulation  générale  au  travers  des 
poumons.  Dès  que  le  sang  contient  plus  de  3  pour  100 
de  son  résidu  sec  en  glycose,  lorsque  ce  liquide  traverse 
les  vaisseaux  des  reins,  une  certaine  quantité  do.  cotte 
substance  s'en  échappe  avec  T urine  par  les  canalicules  ré- 
naux ;  il  y  a,  en  un  mot,  glycosurie. 

Ainsi,  la  piqûre  du  quatrième  ventricule  pourrait  in- 
fluencer la  formation  du  sucre  dans  le  foie  par  rinlermé- 
diaire  des  nerfs  vaso-moteurs  hépatiques,  soit  en  produi- 
sant une  paralysie  directe  des  fibres  vaso-constrictives 
contenues  dans  ces  nerfs,  soit  en  donnant  lieu  à  une 
excitation  des  fibres  vaso-dilatatrices  qui  accompagnent 
probablement  les  précédentes,  au  moins  dans  une  certaine 
partie  de  leur  trajet.  Cette  explication  est,  dans  ses 
principaux  éléments,  celle  que  donnait  M.  Cl.  Bernard 
dès  1857.  11  admettait  que  la  piqûre  du  plancher  du 
quatrième  ventricule  donne  lieu  à  une  excitation  réflexe 
des  nerfs  vaso-moteurs  du  foie,  laquelle  a  pour  consé- 
quence une  dilatation  active  des  vaisseaux  de  cet  organe  : 
de  là,  exagération  des  phénomènes  de  nutrition  dans  les 
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cellules   hépatiques   et  production   plus  abondante   de 
glycose. 

Quant  à  la  polyurie,  elle  provient  évidemment  d'une 
augmentation  de  Taclivité  de  la  circulation  intra-rénale  : 
c  est  un  effet  qui  se  manifeste  aussi  sous  rinfluence  de  la 
piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventricule  et  que  nous 
avons  étudié,  lorsque  nous  avons  examiné  les  modifica- 
tions des  fonctions  rénales  produites  par  les  lésions  de 
diverses  parties  du  système  nerveux. 

Les  lésions  du  plancher  du  quatrième  ventricule  ne  sont 
pas  les  seules  qui  déterminent  la  glycosurie.  M.  Schiff  a 
montré  que  la  glycosuriq  expérimentale  peut  être  pro- 
duite aussi  par  les  lésions  de  la  protubérance  annulaire, 
des  pédoncules  cérébraux;  mais,  dans  ce  cas,  elle  n'est 
pas  constaute  et  elle  est  beaucoup  moins  considérable  que 
celle  qui  se  manifeste  dans  Texpérience  de  M.  Cl.  Bernard. 
M.  Schiff  a  fait  voir  encore  que  la  glycosurie  peut  prendre 
naissance,  par  suite  des  lésions  des  faisceaux  antérieurs, 
dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle  épinière,  depuis  la 
moelle  allongée  jusqu'au  niveau  de  la  moelle  lombaire,  et 
même  par  suite  de  celles  des  faisceaux  postérieurs  de  la 
moelle  épinière.  La  lésion  de  la  moelle,  dans  ce  dernier 
cas,  donne  lieu  i\  une  irritation  qui,  conduite  au  bulbe 
rachidien,  agit  sur  les  fonctions  hépatiques  comme  les 
lésions  du  centre  bulbaire  lui-même,  et  provoque  le  pas- 
sage de  la  glycose  dans  l'urine  (1).  La  glycosurie  a  été  ob- 
servée, en  outre,  chez  les  animaux,  à  la  suite  de  lésions 
du  vermis  du  cervelet  (Eckhard)  ;  de  lésions  des  couches 


(i)  J.-M.  Scliifl,  Untersuchungen  ûber  die  Zut-kerbildung  in  dur  Lehar  und 
den  Einfluss  des  Nervensysiems  auf  die  Erzeugung  des  Diabètes.  Wuriburg:, 
1859^  p.  71  et  suiv. 
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optiques,  des  pédoncules  cérébraux,  du  pont  de  Varole, 
des  pédoncules  moyens  du  cervelet  (Schiff). 

Une  expérience  de  M.  Thiernesse  semblerait  même 
prouver  que  la  glycosurie  peut  résulter  de  lésions  céré- 
brales. En  effet,  il  aurait  produit  ce  trouble  morbide  chez 
un  chien,  en  introduisant  un  gros  fil  de  fer  dans  le  lobe 
occipital  du  cerveau.  J'ai  à  peine  besoin  de  vous  faire 
remarquer  que  cette  expérience  n'a  qu'une  signification 
douteuse,  parce  qu'il  est  impossible  de  savoir  si  une  pareille 
lésion  n'agit  que  sur  les  parties  directement  intéressées. 

Enfin,  M.  SchiflT  aurait  même  vu  la  section  du  nerf 
sciatique  produire  la  glycosurie. 

On  a  recherché  les  voies  par  lesquelles  les  lésions  du 
bulbe  agissent  sur  la  formation  du  sucre  dans  le  foie. 
C'est  là  un  point  qui  nous  intéresse  tout  particulièrement, 
puisque  ces  lésions  doivent  agir  sur  la  formation  du  sucre 
dans  le  foie  par  l'intermédiaire  de  fibres  nerveuses  vaso- 
motrices  et  de  fibres  nerveuses  sécrétoires.  Or,  ce  n'est 
pas  par  la  médiation  des  nerfs  pneumogastriques,  ni  des 
nerfs  sympathiques  cervicaux  que  ces  lésions  exercent  leur 
influence,  car  elles  déterminent  encore  la  glycosurie  après 
la  section  de  ces  nerfs.  Si  l'on  faradise,  après  section  de  ces 
nerfs,  leur  bout  mférieur,  on  ne  provoque  pas  le  diabète, 
et,  par  conséquent,  il  est  permis  d'en  inférer  que  ces  nerfs 
n'agissent  pas  sur  la  production  du  sucre  hépatique,  dans 
une  direction  centrifuge.  Si  Ton  faradise  le  bout  centml  des 
nerfs  pneumogastriques,  on  produit  la  glycosurie,  comme 
l'a  montré  M.  Cl.  Bernard.  Est-ce,  ainsi  qu  on  l'admet,  le 
résultat  d'une  action  réflexe,  ayant  le  bulbe  rachidien  pour 
centre  de  réflexion  et  allant  influencer  la  formation  du 
sucre  dans  le  foie  ? 
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Si  la  section  des  nerfs  pneumogastriques  ne  met  pas 
obstacle  à  Taction  qu'exercent  les  lésions  du  bulbe  rachi- 
dien  sur  la  formation  du  sucre  dans  le  foie,  c'est-à-dire 
sur  la  métamorphose  de  la  matière  glycogène  en  glycose, 
elle  empêche  du  moins  la  production  de  la  matière  gly- 
cogène dans  cet  organe.  M.  Cl.  Bernard,  qui  a  découvert 
tous  ces  faits  remarquables,  a  montré,  en  outre,  que  Ton 
ne  pouvait  pas  expliquer  cette  influence  de  la  section  des 
nerfs  pneumogastriques  en  l'attribuant  à  l'interruption 
d'une  action  centripète  qui,  partant  du  foie,  serait  con- 
duite au  bulbe  rachidien  par  ces  nerfs,  et  qui  met- 
trait en  jeu  cette  partie  des  centres  nerveux.  En  effet, 
M.  Cl.  Bernard  fit  voir  que  la  section  des  nerfs  pneumo- 
gastriques, pratiquée  au-dessous  du  diaphragme,  ne  dé- 
termine pas  le  même  résultat  que  lorsqu'elle  est  faite  dans 
la  région  cervicale  :  la  substance  glycogène,  dans  le  pre- 
mier cas,  continue  à  se  former  dans  les  cellules  hépatiques. 
Pour  M.  Cl.  Bernard,  la  section  des  nerfs  pneumogastriques 
au  cou  agirait  bien,  en  empêchant  certaines  excitations  cen* 
tripètes,  de  parvenir  au  bulbe  rachidien  ;  mais  le  résultat 
serait  dû  à  l'interception,  non  pas  des  excitations  ayant  le 
foie  pour  point  de  départ,  mais  de  celles  qui  proviennent 
des  poumons.  Dans  l'état  normal,  ces  excitations,  partant 
des  poumons  et  conduites  d'une  façon  incessante  au  bulbe 
rachidien,  détermineraient  dans  le  foie,  par  action  réflexe, 
une  incitation  partic^ilière,  provoquant  et  entretenant  le 
travail  physiologique,  par  suite  duquel  se  produit  la  matière 
glycogène. 

Cette  interprétation  est-elle  la  seule  acceptable?  Ne 
peut-on  pas  supposer  que  la  différence  si  intéressante, 
qui  existe  entre  les  résultats  de  la  section  des  nerfs  pneu- 
mogastriques au  cou  et  de  celle  de  ces  nerfs  au-dessous 
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du  diaphragme,  tient  surtout  à  la  différence  de  gravité  de 
ces  deux  opérations.  Tandis  que  la  section  des  nerfs  pneu- 
mogastriques au-dessous  du  diaphragme  est  une  opération 
relativement  bénigne,  qui  n'interrompt  ni  la  formation  du 
suc  gastrique,  ni  celle  du  suc  pancréatique,  ni  celle  de 
la  matière  glycogène,  etc. ,  la  section  de  ces  nerfs  dans 
la  région  cervicale  est  une  lésion  d'une  gravité  extrême, 
puisqu'elle  entraîne  toujours  (sauf  quelques  cas  bien  ex- 
ceptionnels) la  mort  en  quelques  jours,  et  qu'elle  a  pour 
conséquence  presque  immédiate  un  état  morbide  grave, 
pendant  lequel  la  production  de  la  matière  glycogène  et  la 
plupart  des  sécrétions  afférentes  à  la  digestion  sont  inter- 
rompues plus  ou  moins  complètement. 

Si  l'influence  du  bulbe  rachidien  ne  se  transmet  pas  au 
foie  par  l'intermédiaire  des  nerfs  pneumogastriques  ou  du 
cordon  sympathique  cervical,  elle  doit  se  transmettre  par 
la  moelle  épinière  et  les  nerfs  sympathiques  naissant  de  ce 
centre  nerveux.  M.  Cl.  Bernard  (1)  a  prouvé  qu'il  en  est 
ainsi,  en  montrant  qu'après  la  section  transversale  complète 
de  la  moelle  épinière,  à  la  partie  inférieure  de  la  région 
cervicale,  ou  à  la  partie  supérieure  de  la  région  dorsale,  la 
piqûre  du  bulbe  ne  produit  plus  de  diabète.  Mais  de  la  moelle 
l'influence  passe-t-elle  dans  le  grand  sympathique  au  ni- 
veau des  origines  du  ganglion  cervical  inférieur  et  du 
premier  ganglion  tlioracique  ou  ganglion  thoracique  supé- 
rieur ?  D'après  M.  Pavy,  la  section  du  ganglion  cervical 
inférieur  déterminerait  la  glycosurie;  mais  celte  assertion, 
confirmée  par  MM.  Cyon  et  Aladoff(2),  est  combaltue  par 

(1)01.  Bernard,  Leçons  sur  ie  système  nerveux ^  t.  I,  p.  A 44. 

(2)  Cyon  et  AladofT,  Die  Roile  der  Nerveti  bsi  Erzeuguny  von  Kunstliçhem 
Diabètes  meiiitus  (Bulletin  de  l'Académie  impériale  de  Saint-Pétersbourg^. 
Anal.  mCentralblatt...,  1872^p.  152), 
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M.  Eckhard(l).  Ce  physiologiste  s'accorde,  au  contraire, 
avec  MM.  Cyon  et  Aladoif  pour  admettre  qu^oii  obtient  ce 
résultat,  lorsque  Ton  coupe  en  travers  le  premier  ganglion 
tboracique,  ou  les  cordons  qui  vont  du  ganglion  cervical 
inférieur  au  premier  ganglion  tboracique,  en  formant  Tan- 
neau  de  Vieussens.  De  même  encore,  on  provoquerait  un 
diabète  expérimental,  en  coupant  les  nerfs  qui  accom- 
pagnent l'artère  vertébrale  dans  le  canal  des  apopbyses 
tnmsverses  des  vertèbres  cervicales.  Cependant  cbez  le 
cbien,  d'après  M.  Eckbard,  la  section  de  ces  nerfs  ne  pro- 
duirait pas  la  glycosurie  d'une  façon  constante. 

Ces  diverses  vivisections,  il  faut  bien  le  reconnaître, 
sont,  pour  la  plupart,  assez  difDciles  à  exécuter,  et  lors- 
qu'elles ne  sont  pas  suivies  du  résultat  indiqué  par  les 
expérimentateurs,  on  peut  toujours  se  demander  si  Ton 
ne  doit  pas  imputer  l'insuccès  à  l'étendue  et  à  la  gravité 
du  traumatisme. 

J'ai  cherché  à  produire  la  glycosurie  en  arrachant  ou  en 
écrasant,  sur  des  lapins,  le  ganglion  cervical  inférieur  et 
le  ganglion  tboracique  supérieur.  Je  n'ai  pas  obtenu  Tcfiet 
que  je  cherchais  à  déterminer.  11  en  a  été  de  même  chez 
des  chiens,  auxquels  nous  enlevions  le  ganglion  tboracitiue 
supérieur.  Dans  ce  dernier  cas,  surtout  lorsque  l'expé- 
rience était  faite  par  le  procédé  indiqué  par  MM.  Carville 
et  Bochefontaine  (2),  le  traumatisme  n*étail  réellement 
pas  très-considérable  ;  et  cependant  nous  n'avons  pas  con- 
staté le  moindre  degré  de  glycosurie.  Toulefois,  en  présence 
de  l'accord  qui  existe  entre  divers  physiologistes,  on  ne 
peut  pas  nier  la  réalité  des  faits  qu'ils  ont  publiés. 


(1)  Eckhard,  BeitrOge...,  Bd.  VU,  1873,  Hea.  I. 

(2)  CompUs  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1874,  p.  140. 
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Mais,  suivant  toute  probabilité,  c'est  surtout  par  les  nerfs 
splanchniques  et  par  les  diverses  branches  nerveuses  qui 
émanent  de  la  moelle  lombaire,  pour  se  rendre  au  plexus 
solaire,  que  l'influence  des  lésions  du  bulbe  rachidien  se 
transmet  au  foie.  Les  nerfs  splanchniques  semblent  même 
être  les  principaux  organes  de  transmission,  car  M.  Cl. 
Bernard  a  fait  voir  qu'après  la  section  transversale  de  ces 
nerfs,  la  piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventricule  ne 
peut  plus  déterminer  le  diabète  (1).  Chose  singulière  au 
premier  abord  !  Il  a  constaté  que  la  glycosurie  persiste, 
lorsque  la  section  de  ces  nerfs  est  pratiquée  après  que  la 
piqûre  ventriculaire  a  été  faite.  Il  est  à  croire  que  la  mo- 
dification nutritive,  provoquée  dans  le  foie  par  la  lésion 
du  bulbe,  persiste  malgré  la  section  do  ces  nerfs.  Le  premier 
de  ces  deux  faits  ne  se  présente  pas  d'ailleurs  dans  des 
conditions  do  netteté  satisfaisante,  et  il  semble  difficile 
à  concilier  avec  le  résultat  publié  par  M.  de  Graefe  et 
confirmé  par  M.  Schiff"  (2)  :  ces  expérimentateurs  au- 
raient trouvé  que  la  section  des  nerfs  splanchniques  peut, 
par  elle-même,  déterminer  la  glycosurie. 

(1)  D'après  MM.  Cyon  et  AludofT  {ioc.  cit.) y  si  la  section  des  splanchni- 
ques ou  la  section  du  cordon  sympathique  thoracique,  au-dessus  de  la  dixième 
côte,  empêche  la  lésion  du  plancher  ventriculaire  de  produire  son  elTet  habituel, 
cela  tiendrait  à  ce  que  cette  section  détermine  une  dilatation  de  tous  les  vais- 
seaux de  la  cavité  abdominale  :  dans  de  telles  conditions,  la  piqûre  du  bulbe 
rachidien  ne  pourrait  plus  produire  un  afflux  de  san^  aussi  considérable  dans 
les  vaisseaux  hépatiques  que  lorsque  les  nerfs  splanchniques  ou  les  cordons 
sympathiques  thoraciques  sont  intacts.  Il  est  difiicile  d'accepter  cette  explication. 
Tout  au  plus,  pourrait-on  admettre,  en  tenant  l'hypothèse  de  MM.  Cyon  et 
AladofT  pour  valable^  que  la  section  préalable  des  splanchniques,  p&r  exemple, 
met  obstacle  à  ce  que  la  lésion  du  plancher  du  quatrième  ventricule  détermine 
des  effets  aussi  prononcés  que  lorsque  cette  section  n'a  pas  été  pratiquée  ;  mais 
on  ne  saurait  comprendre  comment  ces  effets  pourraient  être  complètement 
supprimés  par  In  dilatation  préalable  des  vaisseaux  de  la  cavité  abdominale;  de 
ceux  du  foie  comme  de  ceux  des  intestins,  des  reins,  etc. 

(2)  SchiflT,  Leçons  sur  la  physiologie  de  la  digestion^  t.  II,  p.  488. 
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Nous  avons  vu  M.  Cl.  Bernard  faire  intervenir,  le  pre- 
mier, les  actions  vaso-motrices  dans  la  production  du 
trouble  des  fonctions  hépatiques,  par  suite  duquel  sur- 
vient le  diabète  expérimental.  Depuis  lors,  cette  manière 
de  voir  a  été  adoptée  d'une  façon  presque  unanime.  Il  était 
donc  tout  naturel  que  Ton  cherchât  à  s'assurer  si  les  nerfs, 
dont  les  lésions  déterminent  une  glycosurie  plus  ou  moins 
prononcée,  contiennent  des  fibres  vaso-motrices  destinées 
au  foie.  C'est  là  ce  qu'ont  fait  MM.  Cyon  et  AladoflFpour  les 
nerfs  de  l'anneau  de  Vieussens.  Us  disent  avoir  constaté 
que  l'excitation  électrique  des  filets  nerveux  qui  forment 
cet  anneau  détermine  la  contraction  des  petits  vaisseaux 
du  foie.  Ils  auraient  vu  se  produire,  dans  ces  conditions, 
des  taches  blanches  correspondant  aux  limites  des  acini. 
Ce  serait  donc,  d'après  eux,  parce  que  la  section  de  ces 
filets  détermine  de  la  congestion  du  foie,  que  cette  lésion 
donnerait  lieu  à  la  glycémie,  et,  secondairement,  à  la  gly- 
cosurie. 

D'autre  part,  on  a  examiné  si  les  nerfs  splanchniques 
agissent  sur  les  vaisseaux  du  foie.  Nous  avons  coupé  ces 
nerfs  sur  plusieurs  chiens,  et  nous  avons  faradisé  leur  bout 
périphérique.  Or,  ni  leur  paralysie  produite  par  la  section, 
ni  leur  irritation  faradique,  n'a  eu  sur  ces  vaisseaux  une 
influence  bien  manifeste.  Il  était  même  difficile  d'affirmer 
qu'il  y  eût  un  changement  de  coloration  de  l'organe  (1). 

La  section  des  nerfs  pneumogastriques,  soit  au  cou, 
soit  dans  l'abdomen,  au-dessous  du  diaphragme,  et  l'élec- 
trisation  de  l'un  ou  de  l'autre  des  bouts  de  ces  nerfs  ainsi 
coupés  n'ont  jamais  produit,  comme  effet  immédiat,  ni 
rougeur  congestive,  ni  pâleur  anémique  du  foie. 

(1)  Le  résultat  a  été  négatif  aussi  bien  lorsque  la  faradisation  a  porté  sur  le 
nerf  splanchniqiie  du  côté  droit  que  lorsqu'elle  a  agi  sur  celui  du  côté  gauche. 
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La  plupart  des  fibres  vaso-motrices  du  foie  sont  cepen- 
dant contenues  dans  les  filets  (|ui  proviennent  du  plexus 
solaire,  et  certainement,  elles  sont  soumises  à  l'action  du 
cenlre  nerveux  bulbo-spinal,  ainsi  que  le  démontre  la 
congestion  hépatique  qui  se  produit  sous  Tinfluence  de 
la  piqrtre  du  bulbe  raehidien.  Si  elles  ne  proviennent  pas 
de  la  moelle  épinière,  par  l'intermédiaire  des  nerfs  splanch- 
niques,  comme  semblent  le  prouver  nos  expériences,  elles 
émanent  probablement  de  ce  centre  par  les  rameaux  com- 
municants des  derniers  ganglions  thoraciques  et  des  pre- 
miers ganglions  abdominaux  de  la  chaîne  fondamentale 
du  sympathique. 

Quel  que  soit  leur  point  d'émergence  de  la  moelle  épi- 
nière, ces  fibres  vaso-motrices  arrivent  au  foie  en  accom- 
pagnant la  veine  porte,  l'artère  hépatique  et  les  conduits 
biliaires.  Dans  certaines  de  nos  expériences,  nous  avons 
isolé,  sur  des  chiens,  plusieurs  des  nerfs  qui  sont  accolés, 
d'une  façon  plus  ou  moins  immédiate,  à  ces  vaisseaux  ou 
au  canal  cholédoque,  et  nous  les  avons  électrisés  à  Taide 
de  courants  induits.  Nous  avons  ainsi  reconnu,  de  la  façon 
la  plus  claire  et  la  plus  évidente,  que,  dans  ces  conditions, 
on  détermine  une  anémie  considérable  dans  la  région  du 
foie  en  rapport  avec  les  nerfs  ainsi  excités  (1). 

En  même  temps  que  se  produisent  les  effets  d'anémie, 
la  surface  du  foie,  dans  les  régions  qui  palissent,  semble 
devenir  plus  sèche,  et  l'on  voit  les  granulations  hépatiques 
s'y  dessiner  en  relief.  Lorsqu'on  interrompt  la  faradisa- 
tion,  le  foie  reprend  bientôt  sa  couleur  primitive,  et  il  peut 
môme  apparaître,  dans  les  puiies  qui  avaient  pâli,  un 
certain  degré  de  congestion.  Cette  congestion   de  retour 

(1)  Voy.  1. 1,  p.  558et8uiv. 
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s'opère  ici  œmme  elle  a  lieu  dans  les  reins,  quand  on 
a  faradisé  les  nerfs  splancbniques. 

Une  particularité  intéressante  s'est  manifestée  dans  une 
de  nos  expériences  (1).  On  avait  coupé  par  mégarde  Tartère 
hépatique,  et  il  avait  fallu  la  lier.  L'électrisation  des  filets 
hépatiques  provenant  du  plexus  solaire,  faite  dans  ces  con- 
ditions, a  déterminé,  comme  dans  les  autres  expériences 
où  tous  les  vaisseaux  étaient  intacts,  une  anémie  bien  mar- 
quée des  régions  du  foie  en  relation  avec  les  filets  nerveux 
excités. 

Si  les  animaux  pouvaient  survivre  à  la  section  des 
nerfs  qui  vont  du  plexus  solaire  au  foie,  il  est  probable 
que  l'on  obtiendrait  ainsi  un  diabète  expérimental  des 
plus  intenses  et  des  plus  durables,  en  supposant,  bien  en- 
tendu, que  la  glycosurie  puisse  reconnaître  pour  cause 
unique  la  dilatation  des  petits  vaisseaux  intra- hépati- 
ques (2). 

Mais,  à  vrai  dire,  ces  expériences  ne  nous  éclairent  que 
bien  imparfaitement  sur  les  voies  par  les(}uelles  rinflueuce 
du  centre  nerveux  bulbaire  s'exerce  sur  le  foie,  pour  y  pro- 
voquer une  production  plus  active  de  glycose  ;  parce  que, 
suivant  toute  probabilité,  ce  n'est  pas  la  dilatation  vascu- 
laire,  déterminée  dans  cet  organe  par  les  lésions  du  bulbe, 
qui  est,  dans  ce  cas,  le  principal  facteur.  Je  ne  saurais 
trop  vous  répéter  qu'en  outre  des  fibres  vaso-motrices,  les 
nerfs  destinés  au  foie  ôontiennent  indubitablement  d'autres 
fibres  qui  peuvent  y  influencer  les  phénomènes  de  nulri- 

(1)  Voy.  t.  I,  p.  560. 

(2)  D'après  MM.  Munk  et  KIcbs  (cites  par  MM.  Eulcnberg  et  Guttmanii, 
daot  leur  IraTail  sur  la  Pathologie  du  sympathique,  p.  192  et  193;,  Textirpalion 
partielle  du  ganglion  solaire  donnerait  lieu  à  la  glycosurie,  et  ils  auraient  ob- 
serre  chez  rhomme  un  cas  de  diabète  compliquant  une  atrophie  du  pancréas, 
avec  atrophie  du  ganglion  solaire. 
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tion.  Ces  fibres  jouent  dans  le  foie  un  rôle  analogue  à 
celui  que  remplissent  certaines  des  fibres  de  la  corde  du 
tympan,  c'est-à-dire  les  fibres  excito-sécrétoires,  dans  la 
glande  sous-maxillaire. 

On  ne  peut  expliquer  aucun  cas  de  glycosurie,  en  sup- 
posant simplement  que  la  cause  de  ce  phénomène  mor- 
bide agit  en  déterminant  une  congestion  du  foie.  L'hypé- 
rémie  de  cet  organe  ne  suflîl  pas  ;  elle  ne  peut  même  rien, 
vraisemblablement,  par  elle  seule.  Que  de  cas  de  conges- 
tion du  foie  ne  voyons-nous  pas  chez  l'homme,  dans  les- 
quels nous  n'observons  aucune  trace  de  glycosurie  1  II  faut 
un  autre  élément  pour  que  la  glycosurie  apparaisse  ;  cet 
élément,  c'est  une  suractivité  de  la  formation  de  la  ma- 
tière glycogène  et  de  la  production  du  ferment  suscepti- 
ble de  convertir  cette  matière  en  glycose.  Il  faut  absolu- 
ment, pour  peu  que  le  passage  du  sucre  dans  Turine  soit 
durable,  que  le  travail  nutritif,  dont  la  substance  glyco- 
gène est  un  des  produits,  prenne  une  activité  beaucoup 
plus  grande  que  dans  Tétat  normal  :  autrement,  au  bout 
de  quelques  heures,  cette  substance  aurait  disparu  com- 
plètement dans  le  foie,  et  le  diabète  cesserait  ainsi  néces- 
sairement. 

Je  sais  bien  qu'une  autre  théorie  prétend  rendre  compte 
de  la  glycosurie  durable,  sans  faire  intervenir  une  glyco- 
génie  hépatique  plus  active.  Dans  cette  théorie,  on  admet 
qu'il  y  a  interruption  ou  diminution  du  travail  dé  des- 
truction du  sucre  hépatique  dans  les  divers  organes  du 
corps,  surtout  dans  les  capillaires  de  la  circulation  géné- 
rale. Le  sucre  serait  versé  dans  la  veine  cave  par  le  foie^ 
en  quantité  à  peu  près  normale;  mais  comme  il  n'est 
plus  brûlé  que  d'une  façon  incomplète  dans  le  reste  de 
l'économie,  il  s'accumule  dans  les  voies  circulatoires  jus- 
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qu'au  moment  où  son  abondance  dans  le  sang  artériel 
est  telle,  qu'il  est  forcément  excrété  par  les  reins.  Mais 
celle  théorie,  quelque  spécieuse  qu'elle  soit,  attend  encore 
une  démonstration  péremptoire.  D'après  MM.  Pettenkofer 
et  Voit,  les  diabétiques  absorberaient  moins  d'oxygène  et 
exhaleraient  moins  d'acide  carbonique  dans  les  vingt- 
quatre  heures  que  l'homme  à  l'état  normal.  Mais  on 
n'a  pas  tenu  compte  des  différentes  voies  d'élimination 
de  l'acide  carbonique  produit  dans  l'économie,  et  l'on  n'a 
pas  prouvé  que  la  destruction  du  sucre  ne  puisse  avoir  lieu 
que  par  une  combustion  directe,  sous  l'influence  de  Toxy- 
gène  introduit  dans  le  sang  par  la  respiration.  D'autre 
part,  les  ai^uments  tirés  de  l'observation  des  malades  ou 
de  l'expérimentation,  n'ont  pas  une  grande  valeur,  parce 
qu'ils  peuvent  recevoir  des  interprétations  variées.  Ainsi 
l'existence  d'une  faible  quantité  de  glycose  dans  l'urine  de 
certains  phthisiques  (Reynoso),  ou  chez  quelques  emphy- 
sémateux (Reynoso  et  Dechambre),  peut  s'expliquer,  il 
est  vrai,  par  la  diminution  de  l'hématose  pulmonaire  chez 
ces  malades  et  l'amoindrissement  connexe  de  la  combus- 
tion de  la  glycose  provenant  du  foie;  mais  on  conçoit 
qu'on  puisse  s'en  rendre  compte  aussi  par  l'augmentation 
de  l'acide  carbonique  dans  le  sang  artériel,  résultat  de 
l'hématose  incomplète  en  question,  ou  par  l'irritation  des 
extrémités  périphériques  des  nerfs  intéressés  et  le  reten- 
tissement réflexe  de  cette  irritation  sur  les  nerfs  sympathi- 
ques du  foie.  L'action  d'une  plus  grande  quantité  dacide 
carbonique  dans  le  sang  qui  arrive  au  foie  pourrait,  à  la 
rigueur,  produire  une  excitation  des  cellules  hépatiques  et 
une  transformation  plus  rapide  de  la  matière  glycogène  en 
sucre,  comme  cela  s'observe  lorsqu'on  injecte  de  l'éther, 
du  chloroforme ,  de  l'essence  de  térébenthine  dans  le  satig 
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de  la  veine  porte  (Harley)  (1),  ou  lorsqu'on  fait  respirer  de 
Téther,  du  chloroforme  ou  de  Toxyde  de  carbone  à  des 
animaux  (SchiflF)  (2).  Si  cette  interprétation  n'était  pas  ad- 
mise (je  dois  dire  que  M.  Cl.  Bernard  assure  que  Tasphyxie 
lente  détruit  le  sucre  du  foie,  sans  le  faire  apparaître  dans 
Turine),  l'autre  interprétation  conserverait  toute  sa  vrai- 
semblance. L'éleclrisation  du  bout  supérieur  des  nerfs 
vagues  coupés,  sur  le  chien,  détermine,  en  effet,  ainsi  que 
je  vous  l'ai  déjà  rappelé,  une  glycosurie  abondante  (3). 

Je  crois  qu'on  doit  laisser  provisoirement  de  côté» 
comme  dénuée  de  preuves  suffisantes,  la  théorie  de  la 
combustion  incomplète^  et  qu'il  faut  admettre,  comme  je 
viens  de  vous  le  dire,  pour  expliquer  la  glycosurie  dura- 
ble, une  production  plus  active  de  matière  glycogène,  en 

(1)  MM.  C.  Bock  et  F.  A.  HoiTmann  ont  produit  une  glycosurie  notable  chez 
des  lapins  sur  lesquels  ils  faisaient  des  injections  intra-artérielles  d'une  grande 
quantité  d'eau  contenant  1  partie  pour  100  de  chlorure  de  'sodium.  LUnjection 
était  pratiquée  dans  l'artère  crurale  ou  l'artère  carotide,  vers  la  périphérie 
(Ueber  eitie  neue  Entslehungswetse  von  Mcllituria,  Ueichert's  und  du  Bois-Ray- 
mond's  Archiv,  1871,  p.  550  à  560.  -Analyse  in  Ccntralblatt...,  1872,  p.  266;. 
M.  P.  Kùntzel  a  obtenu  le  m^me  résultat  en  faisant,  de  la  mciuc  façon^  des 
injections  de  carbonate  de  soude,  ou  de  phosphate  du  soude,  ou  de  sous-sulfate 
de  soude,  en  solution  aqueuse^  ù  1/2  ou  1  pour  100,  ou  de  gomme  arabique, 
en  solution  un  peu  plus  forte,  dans  l'artère  fémorale^  Experimentalle  Beitt'ttge 
zur  Lehrevon  der  Melliturie,  —  Anal,  in  Centralblatt...,  1872,  p.  703).  D'autre 
part,  M.  C.-A.  Kwald  a  constaté  qu'on  détermine  aussi,  chez  des  lapins,  une 
glycosurie  non  douteuse  et  assez  durable  (20  heures),  en  injectant  dans  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané  5  décigrammes  ù  1  gramme  et  demi  ou  2  grammes  de 
nitrobenzol.  L'expérience  faite  de  même  sur  des  chiens  n'a  pas  produit  le  même 
résultat,  mais  la  glycosurie  se  mcntrait  chez  eux  à  un  haut  degré,  lorsque  le 
nitrobenzol  était  introduit  en  capsules  dans  l'estomac  par  la  bouche,  à  la  dose 
de  8  décigrammes.  Le  nitro-toluol  produirait,  chez  les  lapins,  le  même  effet 
que  le  nitrobenzol.  (Ein  ncites  Verfahren  Glycosurie  zu  erzenyen,  Ccntral- 
blatt..., 1873,  p.  819.) 

(2)  Voy.  aussi  :  L.  Senfl".  Ueber  den  Diabètes  nach  Kohlenoxydathsnung. 
(Inaug.  Dissert..  Anal,  tn  Ccntralblatt...,  1869,  p.  727. j 

(3)  Cl.  Bernard  {Leçons  sur  la  physiologie  et  la  pathologie  du  système  ner^ 
veuxj  t.  II,  p.  A38  et  suiv.). 
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même  temps  qa'tl  y  a  augmentation  du  ferment  apporté 
au  foie,  ou  formé  dans  cet  organe.  La  dilatation  vascu- 
laire  qui  a  lieu  dans  le  foie,  pendant  que  le  travail  glyco- 
génique  devient  plus  actif,  a  surtout  pour  effet  de  mettre 
à  la  disposition  des  cellules  hépatiques  Texcès  de  maté- 
riaux qui  doit  subvenir  aux  besoins  de  cette  suractivité 
physiologique.  C'est  là  le  rôle  de  cette  dilatation  des  vais- 
seaux. Elle  est  sans  doute  produite,  en  général,  par  une 
excitation  des  fibres  vaso-dilatatrices  du  foie.  Quant  à 
Texagération  de  la  production  de  substance  glycogène  et 
de  ferment  dans  le  foie,  elle  est  due  vraisemblablement 
à  une  excitation  des  fibres  nerveuses,  dont  les  extrémités 
périphériques  sont  en  relation  anatomo-physiologique  avec 
les  cellules  hépatiques  (1). 

De  grands  efforts  ont  été  tentés  pour  découvrir  les  rap- 
ports qui  existent  entre  les  nerfs  sécréteurs  et  les  cellules 
hépatiques.  M.  Pfliîger  a  cru  voir  que  les  extrémités  des 

(i)  On  pourrait  supposer  que  la  glycosurie,  chez  les  animaux  curarisés 
(CL  Bernard),  est  due  à  la  diminution  du  tonus  vasculaire  qui  a  lieu  dans  ces 
conditioas.  Si  la  dilatation  des  Taisseaux,  qui  résulte  de  cette  modification  du 
lonns  Tascuiaire,  se  produit  dans  le  foie,  comme  dans  la  peau,  les  vaisseaux  des 
lobules  hépatiques  recevraient  une  plus  grande  quantité  de  sang;  le  ferment 
qui  transforme  la  matière  glycogène  du  foie  en  sucre  serait  engendré  en  plus 
grande  abondance  :  il  y  aurait  afflux  considérable  de  glycose  dans  la  veine  cave 
inférieure,  et,  comme  conséquence^  il  y  aurait  glycosurie.  Mais  cette  interpré- 
tation du  mode  de  production  de  la  glycosurie,  chez  les  animaux  curarisés,  n'est 
pas  la  seule  admissible.  11  se  peut,  en  efTet,  que,  chez  les  animaux  soumis  à 
l'action  do  curare,  certaines  fibres  nerveuses  de  la  vie  organique,  les  fibres  ner- 
veoset  hépatiques  proprement  dites,  entre  autres,  c'est-à-dire  celles  qui  exer- 
cent vraisemblablement  une  influence  réelle  sur  le  travail  nutritif  s'effectua nt 
dans  les  cellules  hépatiques,  soient  dans  un  état  de  suractivité,  pur  suite  de 
Taflaiblissement  ou  de  la  paralysie  de  la  plupart  des  autres  nerfs  du  corps.  On 
observerait,  pour  la  conversion  de  la  matière  glycogène  en  sucre  dans  le  foie, 
ce  que  Ton  constate  chez  les  animaux  curarisés    pour  certaines  sécrétions, 
celle  des  larmes,  celle  de  la  salive,  qui  deviennent  plus  actives  sous  l'influence, 
suivant  toute  probabilité,  de  Tétat  d'excitation  relative  dans  lequel  se  trouvent 
alors  les  nerfs  sécréteurs  des  glandes  lacrymales  et  des  glandes  salivaires. 
TULPua.  u.  —  3 
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nerfs  pénètrent  dans  les  cellules  hépatiques.  H  s'agit  là  de 
pecherdiies  d'une  difficulté  telle,  qu'il  est  bien  malaisé  de 
se  mettre  à  l'abri  de  toutes  les  causes  d'illusion.  Aussi 
l'opinion  de  M.  Pfliîger  ne  saurait«*elle  être  admise  que 
sous  toutes  réserves,  d'autant  plus  que  la  disposition  décrite 
par  cet  auteur  a  été  recherchée  par  d'autres  histologistes 
qui  n'ont  pas  pu  la  retrouver  (1).  Mais,  quel  que  soit  le 
mode  de  relation  qui  met  les  nerfs  hépatiques  en  rapport 
avec  les  éléments  sécréteurs  du  foie,  c'est-à-dire  avec  les 
cellules  de  cet  organe,  les  données  expérimentales  ne  per* 
mettent  guère  de  douter  de  l'existence  d'une  relation  ana- 
tomo-physiologique  de  ce  genre. 

La  glycogénie  hépatique  est  donc  soumise,  dans  une 
certaine  mesure,  à  l'influence  du  système  nerveux  central. 
Aussi  ne  devons^nous  pas  nous  étonner  si  la  pathologie  nous 
fournit  des  exemples  de  diabète  déterminé  par  des  lésions 
du  système  nerveux.  H  y  a  bon  nombre  de  cas  de  diabète, 
plus  ou  moins  durable,  qui  ont  pu  être  observés  à  la  suite 
de  contusions  à  la  tète^  de  commotion  cérébrale.  D'autres 
observations  de  diabète  ont  été  recueillies  sur  des  individus 
chez  lesquels  on  avait  constaté  des  lésions  du  plancher  du 
quatrième  ventricule,  des  tumeurs  comprimant  ce  plan- 
cher, ou  des  scléroses  l'altérant  dans  une  épaisseur  plus  ou 
moins  considérable,  ou  bien  des  apoplexies  de  la  protubé- 
rance et  du  bulbe,  ou  enfin  des  lésions  traumatiques  de  la 
moelle  cervicale.  Vous  vous  rappelez  les  pièces  anatomiques 
que  j'ai  fait  passer  sous  vos  yeux  dans  la  précédente  leçon 
et  qui  m'avaient  été  remises  par  M.  le  docteur  Liouville  (3)« 
n  s'agissait  dans  ce  cas  d'un  fait  de  glycosurie  observé 

(i)  Ewtld  Heriag,  Fou  c/er  LA»  (Handbttcb  d«r  Lebre  von  dfu  GfW«biiu,4é 
btniugè  Ton  &  Stricker,  iS70f  p*  lAt^ 
(2)  Vo|.  1. 1,  Rt  6âOt 
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chez  un  homme  atteint  d'hémorrhagies  multiples  sous  ^       fj 
répendyme  du  plaocber  du  quatrième  wttnne.  ^AvvC'^Tf'V^^ 

Les  divei*ses  lésions  que  je  viens  d'ônumérer  agissent 
comme  la  piqûre' du  quatrième  ventricule,  et  par  le  môme 
mécanisme,  c'est-à-dire  par  l'intermédiaire  des  nerfs  se- 
cféteurs  et  vaso*moteurs.  U  ne  faudrait  pas  cependant 
exagérer  ces  résultats,  comme  on  a  été  tenté  de  le  faire, 
et  croire  que  le  diabète  est  toujours  produit  par  une  lésion 
du  système  nerveux.  Je  ne  veux  pas  parler  des  différentes 
modifications  que  peut  présenter  Turine  des  diabétiques, 
parce  que  je  n'ai  pas  l'intention  d'aborder  Tbistoire  gé- 
nérale du  diabète.  Je  ne  parle  que  de  la  glycosurie  et 
des  troubles  de  la  nutrition  qu'elle  révèle.  Je  dis  que 
rien  ne  prouve  que  la  glycosurie  du  vrai  diabète,  — 
du  diabète  constitutionnel  et  durable,  qu'il  soit  ou  non 
sous  rinfluence  de  la  diathèse  goutteuse,  — -  ait  pour  cause 
une  perturbation  des  parties  du  centre  nerveux  dont  nous 
venons  de  constater  l'aclion  sur  la  glycogénie  hépatique. 
11  y  a  vraisemblablement,  dans  les  cas  de  ce  genre,  une 
exaltation  morbide  du  travail  particulier  d'hématose  qui 
s'accom[riit  dans  les  éléments  propres  du  foie,  et  par  suite 
duquel  se  fonne  la  matière  glyci^oe.  Ce  trouble  patho- 
logique peut  offrir  des  degrés  très-variés.  Parfois  il  est  de 
fisôble  intensité,  et,  quoique  la  quantité  de  sucre  formée 
dans  rintervatte  des  digestions  soit  alors  plus  grande  que 
dans  Tétai  normal,  cependant  elle  n'est  pas  assez  considé- 
rable pour  qu'il  y  ait  passage  de  celte  substance  dans 
rurine,  c'est^-dire  glycosurie.  Mais,  au  moment  de  Tab- 
sorption  des  produits  de  la  digestion,  il  y  a  une  excitation 
particulière  du  foiCi  qui  a  pour  conséquence  une  produc- 
tion et  une  métamori^ose  beaucoup  [rfus  actives  de  la 
matière  glycogèoe  :  pendant  cette  période^  la  (|uantité  de 
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la  glycose  entraînée  par  le  sang  des  veines  sus-hépatiques 
devient  jjf^aucoup'plus  grande,  de  telle  sorte  qu'il  en  passe 
une  certaine  proportion  dans  F  urine.  Il  y  a,  dans  cette 
circonstance,  une  sorte  de  diabète  intermittent.  Dans  la 
plupart  des  cas,  la  production  de  sucre  par  le  foie  de- 
meure assez  considérable  dans  Tintervalle  des  périodes 
d'absorption  des  produits  de  la  digestion,  pour  que  la 
glycosurie  soit  incessante  :  le  diabète  est  continu. 

L'absorption  des  produits  de  la  digestion  des  matières 
féculentes  exerce  surtout  une  influence  remarquable  sur 
la  formation  de  la  matière  glycogène  dans  le  foie  et  sur  la 
métamorphose  de  cette  matière  en  glycose  :  elle  active  ce 
double  travail  dont  le  foie  est  le  siège.  La  glycosurie 
augmente  donc  sous  l'influence  de  l'absorption  de  ces 
produits.  11  faut  sans  doute  tenir  compte  aussi  de  la 
quantité  de  glycose  qui  provient  de  la  digestion  de  ces 
matières,  pénètre  dans  la  veine  porte,  et  passe,  plus  ou 
moins  inaltérée,  au*  travers  du  foie,  dans  la  veine  cave 
inférieure.  Mais  je  tiens  à  bien  vous  faire  noter  que,  pro- 
bablement, la  production  du  diabète  vrai  n'est  due  exclu- 
sivement, dans  aucun  cas,  à  une  augmentation  de  la 
formation  de  glycose  dans  les  voies  digestives,  et  qu'il  y 
a  toujours  intervention  d'une  modification  subie  par  le  tra- 
vail nutritif  des  cellules  propres  du  foie.  Si  le  régime  em- 
ployé, Fabstineuce  du  sucre  et  des  matières  féculentes,  par 
exemple,  peut  faire  disparaître  le  diabète  dans  certains  cas, 
cela  tient  surtout  à  ce  qu'il  supprime  l'irritation  toute  spé- 
ciale que  déterminent  ces  substances  en  traversant  le  foie. 

La  fièvre,  traumatique  ou  autre,  produit  sur  les  cellules 
hépatiques,  par  l'intermédiaire  du  sang  et  du  système 
nerveux,  une  action  analogue  à  celle  qu'elle  exerce  sur 
les  éléments  de  diverses  glandes.  Le  travail  glycogénique 
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peut  être  suspendu  dans  le  foie,  et  la  glycosurie  diabé- 
tique peut  cesser  complètement  pendant  la  durée  de  l'état 
pyrétique. 

Âvouons-le  :  malgré  toutes  les  expériences  qui  ont  été 
poursuivies  avec  tant  de  zèle,  on  est  parvenu  seulement  à 
&ire  nattre  une  maladie  passagère,  à  provoquer  un  sym- 
ptAme  fugace,  la  glycosurie.  En  effet,  le  passage  du  sucre 
dans  l'urine,  après  les  différentes  expériences  qui  donnent 
lieu  à  la  glycosurie,  ne  dure  en  général  que  quelques 
heures  ou  quelques  jours.  Bien  que  M.  Schiff  prétende 
avoir  produit  un  diabète  ayant  duré  jusqu'à  la  mort,  par- 
fois pendant  plusieurs  semaines,  chez  des  animaux  qui 
avaient  subi  une  section  transversale  des  cordons  antérieurs 
de  la  moelle  épinière,  cependant  on  peut  dire  que  cette 
glycosurie  aurait  disparu  si  les  animaux  avaient  vécu  plus 
longtemps. 

La  glycosurie  n'est  qu'un  symptôme  de  la  maladie  con- 
Due  sous  le  nom  de  diabète,  maladie  que  la  physiolc^e 
est,  jusqu'à  présent,  impuissante  à  produire.  La  glycosurie, 
que  nous  arrivons  à  déterminer,  dure  un,  deux,  quelque- 
fois cinq,  six,  sept  et  môme  huit  jours:  ce  temps  expiré, 
elle  disparaît,  sans  qu'il  soit  possible  d'en  prolonger  la 
durée. 

Mais  ces  remarques  ne  sauraient  nous  fermer  les  yeux 
sur  l'importance  des  résultats  acquis.  Les  découvertes  de 
M.  Cl.  Bernard  ont  jeté  la  plus  vive  lumière  sur  la  physio- 
logie pathologique  du  diabète.  Elles  nous  ont  montré, 
d  une  part,  que  le  foie  est  l'organe  finalement  intéressé 
dans  le  diabète^  et,  d'autre  part,  elles  prouvent,  d'une  façon 
éclatante,  que  les  altérations  morbides  du  système  nerveux 
jouent  un  rôle  considérable  dans  certains  cas  de  cette 
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maladie.  De  plus,  en  nous  faisant  connaître  le  mécanisme 
de  la  formation  du  sucre  dans  le  foie,  M.  Cl.  Bernard  a 
ouvert  une  voie  nouvelle  à  la  thérapeutique  rationnelle 
du  diabète. 


Après  avoir  étudié  Tinfluence  que  Tappareil  vaso-moteur 
exerce  sur  le  foie,  nous  devrions  examiner  le  rôle  de  cet 
appareil  dans  le  fonctionnement  d'autres  organes  de  la 
cavité  abdominale,  dans  celui  du  pancréas,  des  capsules 
surrénales,  par  exemple.  Mais  les  données  fournies  par 
Texpérimentation ,  par  rapport  aux  nerfs  vasculaires  de 
ces  organes,  se  bornent  à  si  peu  de  chose  que  nous  ne 
pouvons  nous  y  arrêter. 

Disons  cependant  quelques  mots  de  l'influence  de  Tap* 
pareil  vaso-moteur  sur  les  capsules  surrénales. 

M.  Brown-Séquard  a  constaté  que  les  lésions  de  la 
moelle  déterminent,  chez  le  lapin  et  surtout  chez  le  cobaye, 
une  congestion  considérable  des  capsules  surrénales,  con« 
gestion  qui  peut  aller  jusqu'à  l'hémorrhagie,  et  j'ai  vérifié 
bien  souvent  cette  remarque  (1  ).  Lorsque  les  animaux  survi* 
vent  pendant  quelques  semaines,  on  peut  trouver  ces  or- 
ganes hypertrophiés  ;  c'est  surtout  aussi  sur  le  cobaye  que 
cette  observation  a  été  faite  par  M.  Brown-Séquard.  Ces  ré- 
sultats indiquent  assurément  que  la  moelle  épinière  exerce 
une  influence  puissante  sur  la  circulation  et  sur  la  nutri- 


(i)  If.  Cb.  Bouchard  i  trouve  dani  un  câi  de  myélite  ai|fuë«  observée  dani 
le  service  de  M.  le  profeiieur  Bébier,  des  bémorrhagies  multiples  et  récentes 
dans  les  capsules  surrénales  (Cbarcot^  Leçons  sur  tes  maladies  du  système  ner- 
veux,  1873*73,  p.  115).  H  est  vrai  que  Ton  peut  rencontrer  des  bémorrhagies 
des  capsules  surrénales  en  dehors  des  cas  d'afléctions  de  la  moelle  épinière, 
mais  le  fait  de  M.  Bouchard  n'en  est  pas  moins  intéressant  à  rapprocher  des 
expériences  de  M.  Brown-Séquard. 
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tioD  des  cftpstiles  sorrénales.  Mais  cette  influence  ^'exercfr- 
t-elie  directement  sur  les  vaisseaux  de  ces  capsules?  Ott 
bien  j  a-t^l  d'abord  une  exoitatîon  de^  élémenfes  anato- 
mjqoes  propres  des  capsules  surrénales,  avec  action  réflexe 
nsfr^ilatatrice  portant  sur  les  vaisseaux  do  ces  organoiT 


Je  passe  maintenant  aux  organes  intm-tl)oraoiques,  au 
HMir  et  aux  poumons. 

Tsurai  encore  bien  peu  de  chose  à  dire  de  Taction  des 
ner6  vaso-moteurs  sur  ces  deux  organes. 

La  vaisseaux  propres  du  eœur,  c*est<4i^ire  les  rami** 
llcitions  des  artères  coronaires  et  les  racines  de  la  veine 
««maire,  doivent  recevoir  des  fibres  vaso-nrôtriees  pwv» 
venant  du  plexus  cardiaque  et  des  ^nglions  de  Aemak* 
Nous  ne  connaissons  rien  de  positif,  relativement  à  Tac^ 
tioQ  de  ces  fibres  nerveuses  sur  les  vaisseaux  du  cdsuf .  I) 
convient  cependant  de  dire  quelques  mots  du  rôle  que 
K.  Brown^Séquard  leur  a  attribué  dans  la  produetiou  du 

phénomène    si    remarquable,  découvert  par  les  fVères 

Weber,  à  savoir  de  Tarrêt  du  cœur  en  diastole,  ou  plutôt 
en  relâchement  paralytique,  sous  Tinfluenee  de  l'irritation 
électrique  des  nerfs  pneumogastriques. 

Pour  M.  Brown-Séquard,  les  nerft  pneumogastriques 
doivent  être  considérés  comme  contenant  un  bon  nombre 
des  fibres  vaso-motrices  destinées  aux  vaisseant  propres 
do  cœur.  L'électrisation  de  ces  nerft  doit  donc,  d'à- 
prts  lui,  produire  un  resserrement  Considérable  de  ees 
▼aisseaux,  resserrement  pouvant  aller  jusqu'à  un  efface- 
ment complet.  L'anémie  du  myocarde,  ainsi  déterminée, 
aurait  pour  effet  une  incapicfté  de  contraction,  et^  par 
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maladie.  De  plus,  en  nous  faisant  connaître  le  mécanisme 
de  la  formation  du  sucre  dans  le  foie,  M.  Cl.  Bernard  a 
ouvert  une  voie  nouvelle  à  la  thérapeutique  rationnelle 
du  diabète. 


Après  avoir  étudié  T  influence  que  Tappareil  vaso-moteur 
exerce  sur  le  foie,  nous  devrions  examiner  le  rôle  de  cet 
appareil  dans  le  fonctionnement  d'autres  organes  de  la 
cavité  abdominale,  dans  celui  du  pancréas,  des  capsules 
surrénales,  par  exemple.  Mais  les  données  fournies  par 
Texpérimentation ,  par  rapport  aux  nerfs  vasculaires  de 
ces  organes,  se  bornent  à  si  peu  de  chose  que  nous  ne 
pouvons  nous  y  arrêter. 

Disons  cependant  quelques  mots  de  Tinfluence  de  Tap* 
pareil  vaso-moteur  sur  les  capsules  surrénales. 

M.  Brown-Séquard  a  constaté  que  les  lésions  de  la 
moelle  déterminent,  chez  le  lapin  et  surtout  chez  le  cobaye, 
une  congestion  considérable  des  capsules  surrénales,  con« 
gestion  qui  peut  aller  jusqu'à  Thémorrhagie,  et  j'ai  vérifié 
bien  souvent  cette  remarque  (1).  Lorsque  les  animaux  survi* 
vent  pendant  quelques  semaines,  on  peut  trouver  ces  or- 
ganes hypertrophiés  ;  c'est  surtout  aussi  sur  le  cobaye  que 
cette  observation  a  été  faite  par  M.  Brown-Séquard.  Ces  ré- 
sultats indiquent  assurément  que  la  moelle  épinière  exerce 
une  influence  puissante  sur  la  circulation  et  sur  la  nutri- 


(i)  lié  Cb.  Bouchard  a  trouve  dani  un  câi  de  myélite  ai|n>ë«  obterTée  dani 
le  service  de  M.  le  profetieur  Bébier,  des  bémorrbagies  multiples  et  récentei 
dans  les  capsules  surrénales  (Cbarcot^  Leçons  sur  les  maladies  du  système  ner- 
veux,  1873*73,  p.  115).  H  est  vrai  que  Ton  peut  rencontrer  des  hémorrhagiea 
des  capsulas  surrénales  en  dehors  des  cas  d'affections  de  la  moelle  épinière, 
mais  le  fait  de  M.  Bouchard  n'en  est  pas  moins  intéressant  à  rapprocher  des 
expériences  de  M.  Brown-Séquard. 
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lion  des  capsules  sorrénales.  Mais  cette  influence  s'exerce- 
t-elle  directement  sur  les  vaisseaux  de  ces  capsules?  Ott 
bien  j  a-t^l  d'abord  une  excitation  des  éléments  anato- 
miqKs  propres  des  capsules  surrénales,  avec  action  réflexe 
vtaNilatatrice  portant  sur  les  vaisseaux  de  «es  organeiT 


Je  passe  maintenant  aux  organes  intra-tl)omoiques,  au 
nrar  et  aux  poumons. 

Tsurai  encore  bien  peu  de  chose  à  dire  de  Faction  des 
ner6  vaso-moteurs  sur  ces  deux  organes. 

La  vaisseaux  propres  du  cœur,  c*est^-dire  les  rarni** 
fittb'oQs  des  artères  coronaires  et  les  racines  de  la  veine 
coroaaire,  doivent  recevoir  des  fibres  vaso-motrices  pro« 
venant  du  plexus  cardiaque  et  des  ^nglions  de  Aemak* 
Nous  ne  connaissons  rien  de  positif,  relativement  à  Tac^ 
tkm  de  ces  fibres  nerveuses  sur  les  vaisseaux  du  ccsdf .  I) 
convient  cependant  de  dire  quelques  mois  du  rôle  que 
K,  Brown^Séquard  leur  a  attribué  dans  la  production  du 
phénomène  si  remarquable,  découvert  par  les  fVères 
Weber,  à  savoir  de  Tarrêt  do  cœur  en  diastole,  ou  plutôt 
enreiàcbement  paralytique,  sous  Tinflueneede  l'irritation 
électrique  des  nerfs  pneumogastriques. 

Pour  M.  Brown-Séquard,  les  nerfe  pneumogastriques 
doivent  être  considérés  comme  contenant  un  bon  nombre 
des  fibres  vaso-motrices  destinées  aux  vaisseaux  propres 
do  cœur.  L'électrisatîon  de  ces  nerft  doit  doûô ,  d'à- 
prts  lui,  produire  un  resserrement  Considérable  de  ces 
▼aisseaux,  resserrement  pouvant  aller  jusqu'à  un  efface- 
nient  complet.  L'anémie  du  myocarde,  ainsi  déterminée, 
aurait  pour  effet  une  incapicfté  de  contraction,  et^  par 
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conséquent,  un  arrêt  paralytique  des  mouvements  du 
cœur. 

C'est  encore  ainsi  que  M.  Brown-Séquard  a  expliqué 
la  syncope,  et  la  mort  subite,  observées  dans  des  cas  de 
lésions  brusques  intéressant  le  plexus  solaire,  les  nerfs 
splanchniques,  ou  d'autres  branches  du  sympathique  (1). 

Cette  hypothèse,  très-séduisante  au  premier  abord,  a 
donné  lieu  à  diverses  objections.  On  a  allégué  que  la  liga- 
ture des  artères  coronaires,  qui  doit  cependant  anémier  le 
cœur  autant  que  l'excitation  de  ses  vaso-moteurs,  n'arrête 
pas  sur  le  coup  ses  mouvements  ;  la  pénétration  de  matière 
pulvérulente  ou  de  petites  boulettes  de  cire  dans  l'intérieur 
des  vaisseaux  coronaires,  devant  produire  à  peu  près  le 
même  résultat  que  leur  constriction,  ne  paralyserait  pas 
non  plus  d'une  façon  immédiate  les  mouvements  cardia* 
ques  (Panum).  Ainsi  donc,  quand  même  la  circulation 
s*arrêterait  d'une  façon  brusque  et  complète,  sous  l'in- 
fluence d'un  resserrement  des  vaisseaux  allant  jusqu^à 
leur  eflTacement,  les  contractions  cardiaques  ne  cesseraient 
pas  aussitôt,  comme  cela  a  lieu  dans  l'expérience  des  frères 
Weber. 

Cette  objection,  qui  a  une  grande  valeur  lorsqu'il 
s'agit  de  l'explication  proposée  par  M.  Brown-Séquard, 
pour  l'arrêt  paralytique  du  cœur  sous  Tinfluence  de  la 
faradisation  des  nerfs  vagues,  n'est  plus  décisive  quand 
on  veut  l'appliquer  à  la  théorie  de  ce  physiologiste,  relative 
à  la  syncope,  suivie  ou  non  de  mort,  que  peuvent  pro- 
duire les  ébranlements  violents  des  plexus  sympathiques 
intra-abdominaux.  En  effet,  si  les  contractions  du  cœur 
ne  s'arrêtent  pas  brusquement,  lorsque  les  artères  coro- 

(i)  Browp-Séquard,  Leçons  sur  ies  nerfs  vaso-moteur n,  p.  100. 
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naires  sont  liées,  ou  lorsqu'elles  sont  obturées  par  des 
corpuscules  emboliques,  ces  contractions  s'affaiblissent 
{N^ue  aussitôt,  deviennent  irrégulières  et  la  mort  peut 
survenir  en  quelques  instants,  comme  je  l'ai  constaté 
chez  des  chiens  chez  lesquels  j'injectais  dans  la  carotide, 
Yers  le  cœur,  de  l'eau  contenant  en  suspension  des  spores 
de  tycopode,  ou  des  graines  soit  de  tabac,  soit  de  pavot. 
Ibis,  je  le  répète,  l'objection  conserve  sa  force,  dans  le  cas 
derarrêtdu  cœur  par  l'électrisation  des  pneumogastriques. 

En  tout  cas,  ce  n'est  pas  la  seule  objection  que  l'on  puisse 
opposer  aux  hypothèses  dont  il  s'agit.  Par  l'observation 
directe  du  cœur ,  quand  on  faradise  les  nerfs  pneumo- 
gastriques, après  avoir  ouvert  la  cavité  thoracique,  sur 
un  chien  curarisé  et  soumis  à  la  respiration  artificielle, 
CD  ne  voit  se  produire  aucune  modification  dans  les  vais- 
seaux cardiaques.  C'est  là  une  des  expériences  que  j'ai  faites 
devant  vous,  dans  une  de  nos  leçons  de  démonstration,  et 
vous  avez  pu  vous  convaincre  que,  comme  je  l'ai  vu  tant  de 
fois,  les  vaisseaux  du  cœur  ne  subissent  réellement  aucun 
changement  pendant  que  l'on  faradise  les  deux  nerfs 
pneumogastriques  avec  des  courants  même  extrêmement 
intenses.  Non-seulement  les  vaisseaux  visibles  à  l'œil  nu 
restent,  lorsque  les  mouvements  du  cœur  sont  arrêtés,  ce 
qu'ils  étaient  quand  les  mouvements  s'exécutaient  d'une 
manière  r^ulière  ;  mais  encore  la  couleur  du  myocarde  ne 
change  pas  d'une  façon  appréciable,  ce  qui  montre  bien  que 
les  petits  vaisseaux  ne  se  sont  pas  resserrés. 

J'ajoute  que  l'électrisation  des  nerfs  vagues  arrête  aussi 
les  mouvements  du  cœur  chez  des  animaux  dont  le  myo- 
carde est,  pour  ainsi  dire,  privé  de  vaisseaux,  chez  la  gre- 
nouille par  exemple. 

Ainsi  donc,  ce  n'est  pas  en  donnant  heu  à  une  constric« 
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tion  des  vaisseaux  du  myocarde,  que  Tirritation  des  nerfii 
pneumogastriques,  soit  directement  par  rélectricité^  soit 
indirectement  par  des  etoitations  réflexes,  provoque  TarrM 
paralytique  du  coeur.  Les  nerfe  vaso-moteurs  du  myocarde' 
ne  paraissent  pas  être  contenus  dans  les  nerfs  pneumo** 
gastriques  (vago-sympathiques  chez  le  chien). 

fai  cherché  aussi  sur  plusieurs  animaux  (chiens  cura* 
risés  ou  chloralisés,  et  soumis  à  la  respiration  artificielle) 
à  obtenir  un  resserrement  des  vaisseaux  du  myocarde,  en 
électrisant  directement,  dans  le  thorax  ouvert  dans  toute 
sa  longueur  au  niveau  du  sternum,  un  des  ganglions  cer 
vicaux  inférieurs,  celui  du  côté  gauche,  ou  les  filets  car« 
diaques  qui  en  émanent  :  le  cœur  était  entièrement  mis  à 
nu  par  une  incision  du  péricarde.  Mais  je  n'ai  rien  vu  qui 
puisse  faire  admettre  une  influence  de  ce  ganglion  ou  de 
ces  nerfs  sur  les  vaisseaux  du  tissu  musculaire  du  cœur« 

Pour  les  poumons,  même  absence  de  renseignements 
positifs.  On  a  reconnu  depuis  longtemps  que  la  section  des 
pneumogastriques  détermine  des  engouements  pulmo«- 
naireset  même  des  pneumonies  lobulaires  ou  lobaires; 
mais  comment  conclure  avec  certitude  que  ces  congestions, 
que  ces  pneumonies,  qui  oStent  d'ordinaire  les  caractères 
des  inflammations  catarrbales  des  poumons,  dérivent  de  la 
section  de  fibres  vaso-motrices  contenues  dans  les  nerfis 
pneumogastriques  et  destinées  aux  poumons?  Ne  sait-on 
pas  que  les  lésions  qu'on  observe  dans  ces  conditions  ne 
sont  ni  très-étendues,  ni  constantes  comme  distribution? 
Ne  sait-on  pas  aussi  que,  comme  M.  Traube  l'a  fait  voir, 
ces  lésions  pulmonaires  ont  souvent  pour  point  de  départ 
la  pénétration  de  parcelles  d  aliments  dans  les  bronches,  par 
suite  de  la  paralysie  de  la  plupart  des  muscles  du  larynx  7 
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S  les  lésions  cjles  poamons,  consécutives  à  la  section  des 
oerb  vagues  dans  la  r^on  du  cou,  étaient  dues  à  la  so- 
lotioD  de  continuité  de  fibres  vaso-motrices  contenues 
daos  ces  nerfe  et  destinées  aux  poumons,  il  semble  que 
h  division  transversale  de  ces  fibres  devrait  avoir  pour 
réraltat  immédiat  une  dilatation  des  vaisseaux  des  pou*- 
moDs,  et,  par  conséquent,  une  hypérémie  bien  manifeste 
de  ces  organes.  Or ,  sur  des  chiens  curarisés,  dont  les 
poamons  étaient  à  nu,  j'ai  coupé  les  deux  nerfs  vagues  : 
locooe  modification  de  teinte  ne  s'est  produite  dans  les 
poumons.  J'ai  électrisé  alors  les  bouts  périphériques  de 
ceioerfs  et  je  n'ai  vu  se  produire  non  plus  aucun  change- 
ment  de  la  coloration  des  poumons. 

Cependant,  il  est  probable  que  le  système  nerveux  a  une 
influence  vaso-motrice  sur  les  poumons,  puisque  M.  Brown- 
Sé^ard  (1)  a  montré  que  les  lésions  expérimentales  de 
Tisthme  de  Tencéphale  peuvent  déterminer  de  Temphy- 
sème  de  ces  organes  et  des  foyers  d'apoplexie  pulmonaire. 
Cette  dernière  lésion  parait  impliquer  la  production  d'une 
dilatation  considérable  des  vaisseaux  du  poumon,  avec 
iQgmentation  de  la  pression  du  sang  dans  ces  vaisseaux 
6t  extravasalion  des  globules  sanguins.  Ce  sont  des  faits 
bien  connus  maintenant  ;  je  vous  en  ai  déjà  dit  quelques 
iQots,  et  j'aurai  l'occasion  d'y  revenir  prochainement. 
Les  fibres  nerveuses  vaso-motrices,  destinées  aux  pou- 
mons, sont  probablement  amenées  à  ces  organes  par  les 
nombreux  filets  que  les  ganglions  thoraciques  supérieurs 
fournissent  aux  plexus  pulmonaires  ;  mais  aucune  donnée 
expérimentale  n'a  confirmé  jusqu'ici  cette  présomption 
aoatomique.  Je  ne  parle  pas  des  ganglions  cervicaux  infé- 

(i)  BnmB-Séqftird  (Comptés  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1870,  p.  80). 
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rieurs,  parce  que  j'ai  constaté  directemeut  que  leur  fara- 
disatioD  n'a  aucune  influence  appréciable  sur  la  coloration 
des  poumons. 

J'ai  cherché  aussi  à  voir  si  les  nerfs  pneumogastriques 
ont  une  action  vaso-motrice  sur  les  vaisseaux  de  la  mem- 
brane muqueuse  du  larynx.  Les  expériences  ont  été  faites 
sur  des  chiens.  Voici  le  résumé  de  l'une  d'elles. 

Exp.  I.  —  Sar  nn  chien  vigoureux,  de  moyenne  taille,  on  injecte  lente- 
ment et  en  plusieurs  fois,  dans  une  des  veines  crurales,  la  quantité  de  chloral, 
en  solution  aqueuse  au  cinquième,  nécessaire  pour  déterminer  une  anesthésie 
complète.  On  met  le  larynx  à  nu,  puis  on  le  coupe  en  travers,  entre  le 
cartilage  thyroïde  et  Tos  hyoïde  ;  on  Tattire  ensuite  au  dehors  de  la  plaie,  en 
le  séparant  des  tissus  environnants.  On  excise  une  grande  partie  de  répiglotte, 
de  façon  à  avoir  nettement  sous  les  yeux  Torifice  supérieur  du  larynx.  On  con- 
state que  les  mouvements  respiratoires  de  la  glotte  ont  lieu  immédiatement 
avant  ceux  du  thorax,  et  ceux-ci  avant  ceux  de  l'abdomen. 

Chacun  des  nerfs  pneumogastriques  est  mis  à  découvert,  an  milieu  de  la 
région  cervicale.  On  coupe  en  travers  le  nerf  pneumogastrique  droit.  Les 
mouvements  des  cordes  vocales  du  côté  correspondant  cessent  aussitôt  de  se 
produire.  On  ne  reconnaît  aucun  changement  de  coloration  de  ces  cordes 
vocales. 

On  faradise  le  bout  central  du  nerf  pneumogastrique  droit  (appareil  à  chariot, 
pile  de  Grenet,  courant  intermittent  d'une  intensité  asses  forte).  La  respiration 
s'arrête  d'abord.  Les  deux  cordes  vocales  supérieures  demeurent  rapprochées 
l'une  de  l'autre  dans  toute  leur  étendue,  excepté  dans  leur  partie  antérieure, 
c'est-à-dire  vers  leur  insertion  thyroïdienne.  En  ce  point,  elles  sont  séparées 
et  laissent  entre  elles  un  petit  orifice.  La  respiration  recommence,  malgré  la 
faradisation  persistante  du  bout  central  du  nerf  vague  droit  :  il  se  produit  alors 
par  cet  orifice  une  sorte  de  ronflement,  analogue  à  celui  du  sommeil.  11  n'y 
a  pas,  à  ce  moment  non  plus,  de  changement  de  coloration  de  la  muqueuse 
qui  revêt  les  cordes  vocales  supérieures. 

On  transporte  les  électrodes  sur  le  bout  périphérique  du  même  nerf  vague 
droit  et  on  l'électrise.  La  corde  vocale  supérieure  correspondante  se  rapproche 
immédiatement  de  celle  du  côté  opposé  ;  il  reste  encore  entre  ces  deux  cordes, 
au  même  point,  le  petit  hiatus  dont  nous  avons  parié,  et  la  respiration  spon* 
tanée  devient  sifflante  et  ronflante.  La  membrane  muqueuse  ne  subit,  du  côté 
correspondant  au  nerf  électrisé,  aucune  modification  de  couleur. 

On  coupe  le  nerf  pneumogastrique  gauche.  Les  mouvements  des  cordes  vocales 
de  ce  côté  cessent  aussitôt  ;  on  fait  diverses  expériences  sur  les  nerfs  du  larynx, 
sans  parvenir  à  reconnaître  qu'ils  exercent  une  action  sur  les  petits  vaisseaux 
de  la  muqueuse  laryngée;  mais  on  n'a  pas  électrisé  les  nerfs  laryngés  «upé- 
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riean.  —  Les  moaTementi  respiratoires  du  Urynx  ne  sont  plus  représentés 
miinteinint  que  par  on  mon? ement  de  rapprochement  entre  le  cartilage  cri- 
code  et  le  cartilage  thyroïde  :  ce  mouTement  a  lieu  lors  de  chaque  inspiration. 

Od  Yoit  que  la  section  des  nerfs  pneumogastriques  et 
TélectrisatioD  du  bout  inférieur  de  ces  nerfs  ne  produisent 
aucune  modification  de  la  couleur  de  la  membrane  mu- 
queuse qui  revêt  les  cordes  vocales  supérieures.  Mais  il  est 
dair  que  les  fibres  vaso-motrices  destinées  à  la  membrane 
muqueuse  du  larynx  peuvent  suivre  une  autre  voie  que 
celle  des  nerfe  laryngés  inférieurs;  il  fallait  donc,  chez  le 
chien,  électriser  les  nerfs  vagues  intacts,  de  façon  à 
obtenir  les  effets  que  peut  provoquer  l'excitation  du  cor- 
don cervical  du  sympathique;  il  fallait  aussi  électriser 
le  bout  périphérique  des  nerfs  laryngés  supérieurs. 

Oq  a  donc  mis  à  nu  les  nerfs  laryngés  supérieurs  et  les 
nerfs  pneumogastriques  sur  un  autre  chien  cbloralisé.  La 
faradisation  du  bout  périphérique  des  nerfs  laryngés  su- 
périeurs n'a  paru  produire  aucun  effet  sur  les  vaisseaux 
de  la  membrane  muqueuse  du  larynx  ;  mais  en  électrisant 
les  bouts  supérieurs  ou  centraux  des  nerfs  pneumogastri- 
ques on  a  cru  voir  se  manifester  une  pâleur  assez  mar- 
quée  de  cette  membrane.  Cet  effet,  sur  la  réalité  duquel 
ou  avait  conservé  quelques  doutes,  s'est  montré  de  nou- 
veau et  de  la  façon  la  plus  nette  dans  une  dernière  expé- 
rience dont  je  crois  devoir  vous  donner  la  relation. 

Ed.  il  —  Sur  un  chien  de  forte  taille,  chloralisé  par  injection  intra-vei- 
Beiue,  on  ouTre  la  cavité  abdominale  et  on  met  à  découvert  le  nerf  splanchnique 
da  côté  droit.  La  préparation  est  faite  sans  perte  de  sang.  Le  foie  a  sa  couleur 
à  peu  près  normale.  On  coupe  le  nerf  splanchnique  mis  à  nu,  et  le  bout  péri- 
phérique de  ce  nerf  est  lié  avec  un  ûi.  On  faradise  ce  bout  périphérique  du 
nerf  ^lanchniqne  (appareil  à  chariot,  pile  de  Grenet).  La  bobine  au  fil  induit 
est  écartée  de  son  point  de  départ  de  8  centimètres^  lors  des  premiers  essais  ; 
pois  elle  est  ramenée  i  5  centimètres^  et  enfin  remise  tout  à  fait  au  point  de 
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départ,  d«  talto  lorto  qn'ella  ooutm  eniièremeut  U  bobine  indactrice  et  que 
le  courant  possède  ion  maximum  d'intensité.  Les  iiuvdieations  fidtes  saoces« 
8i?ement  avec  ces  degrés  différents  d'intensité  ne  déterminent  pas  le  moin- 
dre changement  de  la  coloration  du  foie.  Au  contraire,  lorsqu'on  électrise 
les  nerfs  hépatiques  qui  avoisinent  le  canal  cholédoque  et  l'artère  hépatique, 
On  obserye,  au  bout  de  quelques  instants,  que  le  tissu  du  foie  pâlit  dans  plu- 
sieurs lobes  de  l'organe.  Ce  qui  montrait  bien  que  la  nullité  des  effets  produits 
dans  le  foie  par  l'électrisation  du  nerf  splanchnique  ne  tenait  pas  i  une  alté- 
ration quelconque  de  ce  nerf,  due  aux  manœuvres  de  la  préparation,  c'est 
que  cette  électrisation  déterminait  une  anémie  considérable  du  rein  corres- 
pondant et  une  constrietion  eitrèmemeat  forte  de  la  rate. 

On  met  ensuite  à  découvert  les  deux  nerfs  pneumogastriques,  et  l'on  pré* 
pare  le  larynx  de  façon  à  exposer  aux  regards  son  orifice  supérieur.  Pour  celi|^ 
ranimai  étant  sur  le  dos,  on  a  écarté  les  muscles  qui  recouvrent  le  larynx  et 
la  trachée,  puis  on  a  coupé  le  larynx  et  le  pharynx,  entre  le  cartilage  thyroïde 
et  l'os  hyoïde,  en  prenant  grand  soin  de  respecter  l'épiglotte.  L'orifice  supérieur 
du  larynx  s'offre  alors  à  la  vue.  En  relevant  l'épiglotte^  on  constate  que  pen- 
dant la  respiration,  surtout  si  elle  est  on  peu  gênée,  les  cordes  vocalca  inlé-» 
Heures  s'accolent  lors  de  l'inspiration  et  s'écartent  pendant  l'expiration.  Les 
apophyses  antérieures  des  cartilages  aryténoides  n'arrivent  pas  au  contact  pen- 
dant Tcxpiratlon,  ni  môme  pendant  les  cris.  Il  reste  li,  dans  ce  moment,  en 
arrière  des  vraies  cordes  vocales^  un  orifice  assez  étroiU  Les  cordes  vocales  supé- 
rieures ne  8*accolent  dans  aucun  point  de  leur  longueur,  au  moment  de  l'inspira* 
tion.  Les  cartilages  aryténoîdes  se  rapprochent  l'un  de  Tautre  pendant  Texpine- 
tion  forcée  et  se  louchent  même  dans  un  point  de  leur  longueiir,  en  mtee 
temps  que  leur  partie  supérieure  se  rapproche  de  l'épiglotte.  L'espace  situé 
entre  ces  deux  cartilages  se  partage  alors  en  deux  boutonnières,  Tune  plus 
longue,  sitnée  en  avant,  Tantre  en  arrière  du  point  où  ces  cartilages  se  toncbeat. 
Quand  on  électrise  l'un  ou  l'autre  des  nerfe  pneumogastriques  intacts*  la  partie 
supérieure  de  l'un  des  cartilages  aryténoîdes  se  rapproche  de  l'autre  et  s'accole 
à  elle  avec  force  ;  ces  CArtilages  restent  un  peu  écartés  Tnn  de  l'autre  à  leur 
partie  inférieure,  mais  ih  aopt  comme  attirés  dans  leur  ensemblei  d'arrière  an 
avant,  vers  le  cartilage  thyroïde. 

Il  y  a  une  vascularisation  assex  prononcée  de  la  muqueuse  au  niveau  de  la 
face  postérieure  de  l'épiglotte,  snrtout  vers  tes  partiee  smpéro4atémles.  il  y  m 
également  une  vascularisation  asseï  prononcée  au  niveau  du  bord  supérieur  de 
la  base  des  cartilages  aryténoîdes.  Les  cordes  vocales,  et,  d'une  façon  générale, 
la  muqueuse  de  l'intérieur  du  larynx,  ne  présentent  pas  de  vaisseaux  superfi- 
ciels nettement  visibles.  En  éiectrisant  un  des  nerfs  pneumogastriques  intacts,  fl 
se  produit  très-réellement  une  pâleur  notable  de  la  moitié  correspondante  de 
l'épiglotte  et  de  la  partie  postérieure  du  bord  de  l'orifice  supérieur  du  larynx; 
mais  les  mêmes  parties  du  côté  opposé  pâlissent  aussi,  quoique  d'une  fti(|0B 
moins  marquée.  Cet  effet  tient  évidemment  à  Tarrôt  des  mouvements  du  cU^iir^ 
produit  par  la  faradisation  du  nerf  vague  mis  en  expérience.  Il  y  a,  en  même 
temps,  arrêt  momentané  de  la  resphratioUé  On  coupe  les  deux  pneumogastriques 
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et  on  He  les  deux  bouts  de  chacun  de  ces  nerfs.  La  faradisation  de  l'un  ou 
de  laotre  des  bouts  supérieurs  (sTec  5  ou  8  centimètres  d'ccartement  de  la 
bobioe  induite}  détermine  incontestablement  une  pâleur  manifeste  de  la  mem- 
brane muqueuse  laryngée  du  côté  correspondant  et  une  diminution  bien  pro- 
noncée du  calibre  des  vaisseaux  visibles  dans  los  points  sus-indiqués.  La  faradi- 
iition  d*un  seul  bout  central  arrête  aussi  la  respiration.  Sous  l'influence  de  la 
findisation  de  Tun  ou  de  l'autre  des  bouts  périphériques^  la  corde  vocale  inré- 
lienre  et  le  cartilage  aryténoîde  du  côté  correspondant  se  rapprochent  de  l'axe 
dn  Urjnx.  Il  y  a  pAleur  marquée,  non-seulement  de  la  muqueuse  de  ce  côté, 
mis  encore  de  cdle  do  côté  •ppoaé9  évidemment  par  arrêt  du  cœur. 

La  section  d*un  des  nerfs  vagues  (le  droit),  faite  la  première,  n'avait  pas  eu 
d^sction  sur  U  pupille  correspondante,  déjà  extrêmement  resserrée  par  le  cblo- 
laL  La  IkndintioB  du  bout  central  de  l'un  on  l'autre  de  ces  nerfs  détermine, 
•a  coatrtira,  «ne  dilatation  bien  apparente  de  la  pupille  du  même  côté. 

Dans  cette  expérience,  nous  avons  constaté,  une  fois  de 
plus,  que  la  faradisation  du  nerf  splancbnique  (ici  c'est 
celui  du  côté  droit  qui  a  été  excité)  n'exerce  aucune  action 
manifittite  sur  les  vaisseaux  du  foie.  Nous  avons,  en  outre, 
reconnu  bien  clairement  que  la  faradisation  du  bout  supé- 
rieur du  nerf  vago^sympathique,  faite  sur  le  chieu,  produit 
one  coDstricUon  incontestable  des  vaisseaux  de  la  mouH 
brane  muqueuse  du  larynx.  Les  fibres  vaso-motrices  qui 
déterminent  cet  effet  sont  bien  vraisemblablement  conte- 
nues dans  le  cordon  sympathique  cervical,  accolé;  chez  le 
chien,  au  nerf  pneumogastrique. 

Les  lésions  auxquelles  est  expasé  ce  cordon  nerveux  chez 
l'homme^  sous  Tinfluence  de  causes  diverses,  telles  que 
traumatisme,  compression  par  des  tumeurs,  par  exemple, 
peuvent  donc,  sans  doute,  déterminer  dans  la  membrane 
muqueuse  du  larynx  des  troubles  vaso^-moteurs  plus  ou 
moins  considérables.  Quelles  peuvent  ôtre  les  conséquences 
de  ces  troubles?  Les  faits  nous  font  défaut  pour  répondre  a 
cette  question* 
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Nerfs  Yaso-moteun  de  la  moelle  épinière.  —  Actions  vaso-motrices  directes. 
—  Actions  Taso-motricés  réflexes.  —  Expériences  de  M.  Brown-Séquard; 
sa  théorie  des  paralysies  réflexes;  discussion  de  cette  théorie.  —  Théorie 
de  MM.  Jaccoud  et  Weir  Mitchell;  discussion.  —  Doutes  sur  Teiistence 
même  des  paralysies  réflexes  admises  par  différents  auteurs.  —  Rôle  des  vaso- 
moteurs  dans  le  tétanos. 


Nous  n'avons  pas  l'intention  de  passer  en  revue  tous  les 
organes,  pour  étudier  l'influence  des  nerfs  vaso-moteurs 
sur  leur  fonctionnement,  à  l'état  normal  et  à  Tétat  patho- 
logique ;  mais  nous  ne  pouvons  pas  nous  dispenser  de  jeter 
un  coup  d'œil  sur  les  centres  nerveux  cérébro-spinaux  et 
d'examiner  l'influence  de  l'appareil  vaso-moteur  sur  ces 
centres  nerveux • 

Les  diverses  parties  du  myélencéphale  sont  parcourues 
par  de  nombreux  vaisseaux  qui,  comme  ceux  des  autres 
parties  du  'corps,  reçoivent  des  nerfs  vaso-moteurs.  Nous 
avons  déjà  étudié  l'influence  de  ces  vaso-moteurs  sur 
l'encéphale,  quand  nous  avons  recherché  quelle  était 
l'action  générale  de  ces  nerfs;  mais  nous  n'avons  pas  vu 
comment  agissent  sur  les  fonctions  de  la  moelle  épinière 
ceux  qui  innervent  les  vaisseaux  de  ce  centre  nerveux. 
C'est  Texamen  de  cette  question  qui  doit  nous  occuper 
maintenant. 

Les  vaisseaux  de  la  moelle  reçoivent  très-certainement 
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des  nerfs  vasa-constricteurs  :  ils  sont  soumis  aussi,  sans 
aacuD  doute,  à  l'influence  de  nerfs  vaso-dilatateurs. 

L'action  fonctionnelle  de  ces  nerfs,  pendant  la  vie,  se 
produit  par  mécanisme  réflexe,  comme  c^la  a  lieu  dans 
les  autres  organes. 

Nous  ne  connaissons  rien,  ou  presque  rien,  des  effets 
physiologiques  directs  de  l'excitation  expérimentale  des 
Derfsqui  se  distribuent  aux  vaisseaux  delà  moelle  épinière. 
Aussi  m'a-t-il  paru  intéressant  de  chercher  à  obtenir,  dans 
ce  centre  nerveux,  les  effets  de  contraction  vasculaire  qu'on 
provoque  facilement  dans  d'autres  parties  du  corps,  et 
que  nous  avons  vus  se  manifester  dans  l'encéphale  lui- 
même  (1). 

Yoici  l'expérience  que  nous  avons  faite  : 

Ezp.  I.  —  Chien  de  taille  moyenne,  vigoureux. 

A  1  h.  20  m.  l'animal  est  curarisé^  puis  soumis  à  la  respiration  artificielle. 

A  1  h.  35  m.,  on  ouvre  le  rachis,  et  la  moelle  épinièro  est  mise  à  nu,  dans 
nne  longeur  de  6  centimètres,  au  niveau  des  dernières  côtes.  Pas  d'hémor- 
rliagie,  pas  de  contusion  de  la  moelle.  On  recoud  la  plaie,  on  continue  la 
respiration  artificielle  et  on  laisse  l'animal  en  repos  :  on  iigecte  dans  le  tissu 
cellulaire  quelques  centigrammes  de  curare  en  solution  aqueuse^  lorsqu'on 
voit  qu'il  y  a  tendance  au  retour  des  mouvements  volontaires. 

A  3  h.  AO  m.,  le  chien  est  placé  sur  le  dos.  On  ouvre  la  cavité  Ihoracique 
au  niveau  du  sternum,  dans  toute  sa  longueur  et  l'on  prolonge  l'incision  en 
coupant  aussi  la  paroi  ahdominale,  sur  la  ligne  médiane,  jusqu'à  une  certaine 
dktince  du  thorax. 

On  met  à  nu  le  dernier  nerf  intercostal  du  côté  droit,  immédiatement  au- 
deifus  du  diaphragme.  On  découvre  ce  nerf  jusqu'au  trou  de  conjugaison  par 
lequel  il  sort  et  on  passe  un  fil  au-dessous  de  lui.  On  met  à  découvert  le 
rameau  cooimuiiicant,  qui  va  de  ce  nerf  au  ganglion  sympathique  correspon- 
dant :  ce  rameau  est  aussi  soulevé  sur  un  fil. 

On  a  préparé  deux  fils  de  cuivre,  fraîchement  décapés,  mais  isolés  par  de 
la  gutta^percha  dans  toute  leur  longueur,  à  l'exception  de  leurs  extrémités,  et 
enfermés  dans  un  tube  de  verre.  Ces  fils  ont  une  de  leurs  extrémités  en  rap- 
port avec  les  pôles  d'un  appareil  à  induction.  (Appareil  à  chariot.  —  Pile  de 
Grenet.) 

(1)  Voy.  t.  î,  p.  109. 
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On  plaça  iet  extrémités  da  o«i  ftts,  recoarbéM  •«  crochet»  en  contact  êihc 
le  nerf  intercostal,  à  3  centimètres  à  peu  près  du  trou  de  conjugaison,  c'est- 
à-dire  en  dehors  du  point  où  a  lieu  Tunion  du  nerf  et  du  rameau  commu- 
nicant. 

L'animal  est  alors  placé  sur  le  flanc  gauche  et  disposé  de  telle  façon  qu'on 
des  ohserrateurs  peut  maintenir  les  électrodes  en  contact  avec  le  nerf,  pendant 
qu'un  autre  examine  attentivement  la  moelle  épinière,  après  que  la  dure-mère 
a  été  divisée  et  écartée. 

On  fait  passer  un  courant  interrompu  dans  le  nerf  intercostal.  La  bobine 
indtdte  est  placée  d*abord  à  12  centimètres,  puis  à  5  centimètres  du  point  oà 
elle  reconvre  ealièrement  la  bobine  inductrice.  Elle  est  ensuite  placée  en  ce 
point,  c'est-à-dire  dans  la  position  où  le  courant  a  sa  plus  grande  intensité.  On 
ne  constate  aucun  changement  appréciable  dans  la  vascularisation  de  la  pie-mère 
spinale.  Cet  essai  est  répété  plusieurs  fois,  les  expérimentateurs  alternant  leur 
rMe>  et,  en  définitive»  on  reste  convaincu  que  l'électrisation  du  nerf  intercetteli 
pratiquée  à  l'endroit  indiqué,  n'agit  pas  sur  les  vaisseaux  de  la  pie -mère 
spinale. 

Les  électrodes  sont  alors  appliqtiés  sur  le  nerf  intercostal,  près  du  tron  de 
conjugaison,  après  avoir  étreint  fortement  ce  nerf  à  l'aide  d'pne  ligature  très- 
serrée,  dans  le  point  où  on  Ta  d*abord  faradisé.  La  faradisation  est  recom- 
mencée dans  ce  nouveau  point  d'application,  mais  sans  autre  résultat  que 
dans  l'essai  précédent.  On  n'observe  aucune  modification  de  la  vascularisation 
de  la  pie-mère  spinale. 

On  place  alors  les  électrodes  en  contact  avec  le  rameau  communicant  mis 
à  découvert  et  l'on  faradise  ainsi  ce  rameau.  Quand  la  bobine  induite  est 
écartée  de  5  centimètres  da  peint  où  elle  recouvre  entièrement  la  boUae 
inductrice*  on  note  un  léger  effet  qui,  au  bout  de  quelques  secondes,  devient 
très-appréciable.  On  répète  plusieurs  fois  cette  fkradisation,  et  chaque  Mb  les 
effets  suivants  se  manifestent. 

Quand  on  faradise  le  rameau  communicant,  on  voit,  au  bout  d'un  certain 
temps,  la  moelle  épinière  pâlir,  surtout  dans  sa  moitié  droite  ;  les  vaisseaux 
diminuent  de  calibre,  quelques^'Uns  disparaissent  en  partie.  Quand  on  cesse 
la  faradisation,  les  vaisseaux  se  remplissent,  s'allongent,  on  y  aperçoit  des 
battements.  La  teinte  générale  est  plus  rouge  ;  les  vaisseaux  les  plus  gros*  qui 
étaient  noirâtres,  deviennent  rouges. 

Lors  de  ces  faradisations  du  rameau  sympathique,  le  chien  émet  nn 
d'urine,  mais  sans  force  de  projectiont  Ce  fait  se  reproduit  presque  à  cl 
électrisation. 

Lorsque  Texpériénce  A  été  renoutelée  un  certain  nombre  de  Ms,  un  très- 
petit  vaisseau  qui,  vu  à  là  loupe,  avait  le  diamètre  d'un  cibveil  très^n,  se 
rompt  au  moment  tfù  l'on  éponge  la  surface  de  la  moelle  épinière  :  il  t'es 
échappe  un  petit  filet  de  sang  qu'on  est  obligé  d'éponger  très«soavent.  On  k^ 
i>adise  alors  de  nouveau  le  fameau  communicant  et  l'on  voit  que,  lors  de 
chaque  faradisatiouj  l'écoulement  sanguin  s'arrête  :  si  l'on  cesse  la  faradisation, 
on  voit,  an  bout  de  quelques  secondes,  le  sang  couler  de  nouveau.  On  répète 


ACTIONS   VASO-MOTAIGB0  EËPLVXBS  DANS  L\   MOELLE.    51 


foii  la  faradiaaiioii,  et  chaque  [fois  l'écoulcaient  du  sang  s'arrête. 
On  cesse  Texpérience  à  4  h.  45  m.  La  respiration  artificielle  avait  été  con- 
tinue jBa^ae4à;  le  tum  battait  tovjimn  fortement  et  régaHèrement;  quel- 
qui  légort  mo«f  eveBtfl  CMCiceUiret  se  moatratest  dans  les  muscles  du  train 
ftâkkai;  les  effets  de  la  curartsation  étaient  évidemment  en  voie  do  se 
dii^er. 


Od  voit  que  la  faradisalion  d'un  rameau  communicant 
delà  chaîne  intra-thoracique  du  grand  sympathique  a  eu 
pour  résultat  une  constriction  bien  nette  des  vaisseaux  de 
la  région  de  la  moelle  épinière  d'où  naissait  )e  nerf  inter- 
costal avec  lequel  ce  rameau  était  en  relation  ;  et  la  cessa- 
tion de  la  faradisation  était  suivie  d'un  retour  des  vaisseaux 
à  leor  état  antérieur  :  peut-être  même  se  dilataient-ils  un 
peu  plus  qu'ils  ne  Tétaient  aupravant.  Les  vaisseaux  de  la 
moelle  épinière  auraient  dâ  se  resserrer  aussi ,  lorsqu'on 
âeetrisait  le  nerf  intercostal,  en  dedans  du  point  ofr  fl 
i^t  les  rameaux  communicants  du  ganglion  situé  au- 
dessous  de  lui.  Quelque  circonstance  qui  a  passé  inaperçue 
ton  sans  doute  empéebé  le  resserrement  vasculaire  de  se 
ptNhrire. 

Les  effets  vaso-constrictetira  n'ont  ptr  être  observés  que 
du»  la  pte-mère  spinale  :  on  conçoit  qrre  Ton  ne  puisse 
pas  examiner  ce  qui  se  produit  dans  la  moelle  elle-même  ; 
Mis  les  probabilités  sont  pour  que  des  phénomènes,  analo- 
gues k  ceux  que  présente  la  pie-mère,  se  manifestent  dans 
Il  moelle. 

Voyons  maintenant  les  faits  physiologiques  relatifs 
aux  phénomènes  vaso-moteurs  qui  peuvent  se  manifester 
dans  la  moelle  épinière,  par  action  réflexe.  Ils  ont  un 
iolérêt  tout  particulier,  car  ils;  ont  servi  à  édifier  une 
des  théories  à  l'aide  deaqudles  ob  a  cherché  à  expli-^ 
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quer  le  mode  de  production  des  paralysies  dites  réflexes. 

Ces  faits,  ce  son  t  les  expériences  dans  lesquelles  M.  Browo- 
Séquard  aurait  obtenu  une  constriction  réflexe  des  vais- 
seaux de  la  pie- mère  spinale,  et  probablement  de  ceur 
de  la  région  correspondante  de  la  moelle  épinière  elle- 
même. 

Dans  le  cours  de  ses  nombreuses  recherches  sur  les  cap- 
sules surrénales  et  sur  les  reins,  M.  Brown-Séquard  a  été 
conduit  à  examiner  l'influence  que  pouvait  exercer  sur  la 
moelle  Tirritation  des  nerfs  de  ces  organes.  Or,  il  a  vu,  au 
moment  où  il  liait  l'ensemble  des  vaisseaux  et  des  nerfs  d*un 
des  reins,  ou  d'une  des  capsules  surrénales,  les  vaisseaux  de 
la  pie-mère  spinale  se  resserrer,  et  il  ajoute  que  le  resser- 
rement vasculaire  est,  en  général,  dans  ces  cas,  plus  pro- 
noncé dans  la  moitié  de  la  moelle  épinière  du  côté  où  la 
ligature  des  nerfs  est  pratiquée  (1).  Il  s'agit  là,  on  le  conçoit 
bien,  d'un  phénomène  réflexe.  Nous  n'avons  pas  répété 
cette  expérience,  et,  par  conséquent,  nous  ne  pouvons 
ajouter  aucun  détail  à  ceux  que  donne  M.  Brown-Séquard. 
Nous  nous  contenterons  de  dire  que,  si  les  choses  se  passent 
exactement  comme  il  les  indique,  le  résultat  de  ces  expé- 
riences peut  servir  d'argument  à  l'appui  de  l'opinion  que 
nous  soutenons,  relativement  à  l'existence  de  centres  mul- 
tiples pour  les  actions  réflexes  vaso-motrices.  Gomment 
expliquer,  en  effet,  que  la  contraction  réflexe  des  vaisseaux, 
provoquée  par  la  ligature  des  nerfs  des  reins  ou  des  cap- 
sules surrénales,  puisse  se  limiter  à  une  région  peu  étendue 
de  la  moelle  épinière  et  dans  un  seul  côté  de  cette  région, 
si  tous  les  nerfs  vaso-moteurs  du  corps  ont  leur  centre 

(i)  Brown-Séquard,  Leçons  êur  te  diagnostic  et  le  traitement  des  pHna- 
paies  formes  de  paralysie  des  membres  inférieurs,  trad.  franc. ,  Paris,  1861, 

p.  2A. 
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d'actioD  réflexe  dans  ud  seul  point  du  bulbe  rachidien  ? 

Cet  argument,  du  reste,  nous  serait  fourni,  tout  aussi 
valable,  par  Tune  quelconque  des  innombrables  actions 
vasculaires  réflexes  qui  peuvent  se  produire  isolément  dans 
les  différents  organes  du  corps. 

Hais  les  expériences  de  M.  Brown-Séquard  offrent  un 
ioiérét  d'un  autre  genre  :  elles  semblent  prouver  qu'une 
action  vaso-constrictive  réflexe,  provoquée  par  une  excita- 
tion portant  sur  les  nerfs  d'un  organe  viscéral  (rein  ou  cap» 
sale  surrénale),  peut  se  manifester  dans  la  pie-mère  spinale, 
et,  par  conséquent,  suivant  toute  vraisemblance,  dans  la 
moelle  épinière  elle-même.  Or,  la  constriction  des  vais- 
seaux de  la  moelle  doit,  théoriquement,  avoir  pour  consé- 
quence Tanémie  de  cet  organe  et,  par  suite,  la  cessation  de 
son  fonctionnement. 

L'anémie  de  la  moelle  épinière  détermine,  en  effet, 
avec  une  grande  rapidité,  Tabolition  des  fonctions  médul- 
laires. C'est  un  fait  démontré,  de  la  façon  la  plus  nette, 
par  les  injections  de  poudres  inertes  dans  les  vaisseaux 
de  ce  centre  nerveux.  Ces  expériences,  instituées  d'abord 
par  Flourens  (1),  mais  dont  j'ai  fait  voir  la  signification 
véritable,  ont  été  répétées  depuis  par  divers  expérimenta- 
teurs, par  M.  Panum  (2),  par  M.  Feltz  (3),  entre  autres, 
et  elles  ont  toujours  donné  le  même  résultat.  C'est  avec 
la  poudre  de  lycopode ,  en  suspension  dans  l'eau ,  que 
Flourens  avait  fait  quelques-unes  de  ses  expériences,  et 

(1)  Flonreiis  (Comptes  rendus  de  l'Acad.  des  science»,  1847,  p.  905  et 
-niî — et  1849,  p.  37  et  soi?.). 

(2)  P.  L.  Pftnom.  Expenmenteile  Untersuchungen  zur  Physiologie  und  Pa- 
thologie der  Embolie^  Transfusion  und  Blutmenge  (Aus  dem  27/29  Bande  von 
Vircfaow's  ArchiT  abgednickt,  Berlin^  1864,  p.  89  et  suiv.). 

(3)  V.  Feltx.  Étude  clinique  et  expérimentale  des  embolies  capillaires, 
hn,  1868,  p.  106  et  snW. 
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c'est  ce  même  procédé  que  j'ai  mis  en  usage  dans  les 
miennes  (i).  On  injecte  quelques  grammes  d'eau,  conte- 
nant en  suspension  de  la  poudre  de  lycopode,  dans  l'ar- 
tère crurale  d'un  chien ,  vers  le  cœur.  L'injection  doit 
être  poussée  avec  une  certaine  force,  de  façon  à  faire  re- 
monter le  liquide  dans  l'aorte  abdominale  jusqu'au-dessus 
de  l'origine  des  artères  rénales.  Toutefois,  on  ne  doit  pas 
lancer  trop  violemment  l'injection,  car  le  liquide,  chargé 
de  poudre  de  lycopode,  pourrait  parvenir  jusque  dans  les 
cavités  gauches  du  cœur,  et  de  là,  par  la  contraction  du 
ventricule  gauche,  il  pourrait  être  envoyé  dans  toutes  les 
branches  de  Taorte.  Ce  seraient  alors  des  phénomènes 
d'embolie  capillaire  généralisée  qui  se  manifesteraient.  Il 
se  produirait,  entre  autres,  des  troubles  des  fonctions  cé- 
rébrales, et  ceux  qui  dépendent  de  l'embolie  des  artères  de 
la  moelle  épinière  pourraient  se  trouver  ainsi  plus  ou  moins 
masqués. 

Lorsque  l'injection  est  faite,  comme  je  viens  de  le  dire, 
avec  une  force  modérée,  le  liquide  lancé  dans  l'artère 
crurale,  vers  le  cœur,  remonte  dans  l'aorte  abdominale 
jusqu'au  voisinage  du  diaphragme;  puis  il  est  repoussé  par 
le  courant  centrifuge  du  sang,  provenant  du  cœur,  dans 
les  branches  qui  naissent  de  cette  région  de  l'aorte.  Il  pé- 
nètre donc  dans  les  artères  viscérales  et  aussi  dans  les 
artères  lombaires.  Il  passe  dans  les  branches  de  ces  der- 
nières artères,  par  conséquent  dans  les  branches  posté- 
rieures et  dans  les  rameaux  spinaux  que  fournissent  ces 
artères.  Conduites  ainsi  dans  la  moelle  épinière,  les 
spores  de  lycopode,  qui  ont  un  très-petit  volume  (trois 

(1)  Vulpiân,  Sur  la  durée  de  la  persistance  des  propriétés  des  musekt^  des 
nerfs  et  de  la  moelle  épinière  après  ^interruption  du  cours  du  sang  dans  ces 
organes,  (Gazette  bebdom.  de  méd.  et  de  chirurgie,  1861,  p.  411  et  suk.) 
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centièmes  environ  de  millimètre  de  diamètre}»  s'arrêtent 
dans  les  artérioles  d'un  diamètre  égal  au  leur  et  intercep^ 
tent  de  la  sorte,  subitement  et  complètement,  la  circulation 
dans  la  portion  lombaire  de  ce  centre  nerveux^ 

rai  flut  rexpérience  devant  vous,  et  vous  avez  vu  que 
rinjection  de  poudre  de  lycopode,  ainsi  pratiquée,  déter*- 
mine  une  paraplégie  presque  immédiate.  Quelque  rapidité 
que  nous  ayons  apportée  à  détacher  l'animal,  lorsqu'on  Ta 
mît  à  terre,  son  train  postérieur  était  déjà  bien  affaibli.  Il 
a  pu  faire  cependant  quelques  pas,  en  se  servant  avec 
peine  de  ses  membres  postérieurs  sur  lesquels  il  était  tout 
chancelant  ;  puis,  au  bout  de  quelques  instants,  ces  mem- 
hre^  refusaient  tout  service  et  le  chien  les  traînait ,  tout 
à  fait  inertes,  en  cherchant  à  marcher  à  l'aide  de  ses  deux 
pattes  antérieures  seulement. 

On  a  serré  très-fortement  les  orteils  des  membres  pos- 
térieurs entre  les  mors  d'une  grosse  pince^  on  les  a  pressés 
contre  le  sol  à  l'aide  du  pied,  et  Tanimal  n'a  paru  rien  res- 
sentir, même  au  moment  où  ces  membres  n'avaient  pas 
encore  perdu  toute  motilité  volontaire.  Puis  on  a  mis  un 
des  nerft  sciatiques  à  nu,  et  vous  avez  pu  voir  un  fait  inté- 
ressant, signalé  par  Flourens  :  quand  on  froissait  le  nerf 
entre  les  doigts,  ou  quand  on  Télectrisait  avec  un  cou- 
rant induit  d'une  assez  grande  intensité,  il  n'y  avait  au- 
cun signe  de  douleur;  au  contraire,  sous  l'influence  de 
ces  mêmes  excitations,  faites  quelques  minutes  après  l'in- 
iection,  des  mouvements  du  pied  et  des  orteils  se  produi- 
nietit  encore.  Un  peu  plus  tard,  le  nerf  avait  perdu  aussi 
toute  influence  sur  les  muscles  du  membre. 

DsDs  les  cas  où  l'animal  survit  à  rexpérience,  pendant 
Tingt-quatre  ou  trente-six  heures,  on  trouve,  en  examinant 
'^  moelle  épinière,  un  ramollissement  plus  ou  moins  pro- 
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nonce  de  la  substance  blanche.  Ce  ramollissement  est  ordi- 
nairement rouge,  comme  hémorrhagique.  Dans  tous  les 
cas,  qu^il  y  ait  ou  non  une  survie  suffisante  pour  que  le 
ramollissement  ait  lieu,  on  reconnaît  facilement,  à  l'aide 
du  microscope,  sur  des  coupes  faites  après  que  la  moelle  a 
durci  dans  Tacide  chromique,  les  spores  de  lycopode  arrê- 
tées dans  les  vaisseaux  de  la  moelle. 

Je  vais  faire  passer  sous  vos  yeux  la  moelle  épinière  d'un 
chien,  sur  lequel  on  a  fait  hier  une  injection  de  poudre  de 
lycopode  dans  Tartère  crurale,  vers  le  cœur,  de  façon  à 
obturer  les  artérioles  de  la  région  lombaire  de  la  moelle 
épinière.  Le  chieq  n'a  survécu  qu'une  vingtaine  d'heures, 
et  vous  pourrez  voir,  dans  la  rc^ion  dorso-lombaire,  un 
commencement  de  ramollissement  hémorrhagique  de  la 
substance  grise. 

Tels  sont  les  résultats  constants  de  cette  expérience.  Ils 
prouvent  que  l'anémie  de  la  moelle  épinière  abolit  presque 
immédiatement  ses  fonctions. 

Puisque  l'anémie  produite  par  ce  procédé  a  de  tels  effets, 
on  peut  supposer  qu'elle  doit  avoir  des  conséquences  du 
môme  genre  lorsqu'elle  est  due  à  un  resserrement  de  la 
tunique  musculaire  des  petits  vaisseaux  de  la  moelle  épi- 
nière. 

M.  Brown-Séquard  était  donc  en  droit  de  supposer  que 
la  contraction  vasculaire  qu'il  avait  observée  dans  la  pie- 
mère^spinale  des  animaux  chez  lesquels  il  écrasait,  au 
moyen  d'une  ligature,  les  nerfs  des  reins  ou  des  capsules 
surrénales,  pouvait  déterminer  l'affaiblissement  ou  même 
la  cessationjdes  fonctions  de  la  portion  de  la  moelle  ainsi 
anémiée.  C'est  en  s'appuyant  sur  ces  données  qu'il  a 
tenté  d'établir  une  théorie  du  mécanisme  des  paralysies 
que  l'on  réunit  sous  le  nom  de  paralysies  réflexes  (Graves)  • 
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Ces  paralysies,  d'après  les  auteurs  qui  eu  foot  un  groupe 
à  part,  différeraient  complètement  des  paralysies  par  alté- 
ration de  substance;  elles  en  différeraient  surtout  par  cela 
même  que  Ton  ne  constate  pas,  dans  ces  cas,  de  modifi- 
cations matérielles  appréciables  de  la  moelle  épinière. 

Dans  certaines  régions  du  corps,  ces  paralysies  sont 
provoquées  par  l'affection  d*un  organe  qui  en  est  plus  ou 
mdns  éloigné.  Ces  paralysies  avaient  reçu  autrefois  le 
nom  de  paralysies  sympathiques  :  M.  Jaccoud  et  M.  Weir 
Hitchell  proposent  de  les  appeler /?ara/y^^  d'origine  péri* 
pkériçue  ou  par  irritation  périphérique  (!)• 

Les  paraplégies  qui  se  produisent  pendant  la  durée 
d'une  maladie  des  voies  urinaires  sont  au  nombre  des  cas 
les  plus  connus  de  paralysie  dite  réflexe. 

Un  homme  est  atteint  d'une  affection  inflammatoire  des 
reins.  Dans  le  cours  de  cette  affection,  alors  que  le  ma- 
lade éprouve  des  douleurs  plus  ou  moins  vives  dans  la 
région  lombaire,  qu'il  rend  des  urines  chargées  de 
muco-pus,  de  phosphate  ammoniaco-magnésien,  d'albu- 
mine, etc.,  qu'il  a  de  la  fièvre  le  soir,  qu'il  offre,  en  un 
mot,  tous  les  symptômes  d'une  néphrite  plus  ou  moins 
intense,  on  voit  survenir  progressivement  une  paralysie 
des  membres  inférieurs.  D'abord  incomplète,  elle  va  en 
augmentant  tous  les  jours  et  peut,  à  un  moment  donné, 
devenir  complète. 

On  peut  supposer  que  l'irritation  des  extrémités  péri- 
phériques des  neriis  rénaux  retentit,  au  niveau  de  leurs  ex- 
trémités centrales,  sur  la  région  de  la  substance  grise  de  la 
moelle  où  ces  nerfs  prennent  naissance  (ou  plutôt  se  ter- 

(i)  s.  Jaceond,  £e«  paraplégieslet  Vataxie  du  mouvement.  Paris,  i86A, 
p.  S38  et  IsuiT.  — -  S,  Weir  Mitchell,  Paralysis  from  Peripheral  IrrUationt 
iSM   (Eitncted  from  the  New-York  Médical  Journal.) 
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minent).  H  se  produit  une  modification  des  fonctions  de 
cette  région  de  la  moelle  épinière  ;  ses  aptitudes  fonction- 
nelles sont  affaiblies  ou  abolies,  et  il  en  résulte  une  paralysie 
plus  ou  moins  complète  des  parties  inférieures  du  corps, 
c'est-à-dire  des  parties  qui,  par  les  extrémités  centrales  de 
leurs  nerfs,  sont  en  relation  avec  toute  la  partie  inférieure 
de  la  moelle.  Celte  partie  de  la  moelle  n'est  en  communi- 
cation complète  avec  la  partie  supérieure  du  même  centre 
nerveux  que  par  l'intermédiaire  de  la  région  médullaim 
dont  on  suppose  le  fonctionnement  modifié.  I^es  incitations 
volontaires  ne  peuvent  donc  plus  parvenir  librement  à  la 
partie  inférieure  de  la  moelle,  et,  par  conséquent,  aux 
nerfs  qui  en  naissent.  D'où  la  production  d'une  paraplégie 
plus  ou  moins  prononcée.  C'est  là  un  type  de  la  paralysie 
dite  réflexe. 

Signalée  par  Stanley,  par  Rayer,  cette  sorte  de  para- 
plégie a  été  vue  par  Stokes,  par  M.  Leudet  (de  Rouen) 
et  par  divers  autres  médecins.  On  a  observé  des  cas  ana- 
logues dans  le  cours  de  maladies  de  la  vessie,  de  l'urè- 
tbre,  de  la  prostate.  M.  Brown-Séquard  mentionne  un 
certain  nombre  de  faits  de  ce  genre  (i)*  Il  cite  aussi  des 
observations  de  paraplégie  réflexe,  due  à  une  maladie 
de  Tulérus,  ou  produite  par  l'entérite,  la  colite,  surtout 
la  colite  ulcéreuse  de  la  dysenterie,  par  la  présence  de 
vers  dans  l'intestin,  par  des  aflbctions  des  poumons  et  des 
plèvres,  par  un  érysipèle  de  la  jambe,  par  des  lésions  de 
l'articulation  du  genou,  par  des  névralgies,  par  la  denti- 
tion, par  la  diphibérite. 

M.  Brown-Séquard  rappelle  encore,  comme  exem- 
ples de  paralysies  réflexes,  les  cas  bien  connus  de  cécité 

(1)  Brown-Séquard,  /oc,  eiUy  p.  1  et  miT. 
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déterminée  par  une  contusion  du  nerf  frontal.  L'irrita- 
tion du  nerf  frontal,  transmise  au  foyer  d'origine  du  nerf 
trijumeau,  irait  ensuite  paralyser  le  nerf  optique  ou  la 
rétine. 

Dans  ce  même  groupe  on  rangerait  pareillement  cer- 
tains cas  de  surdité  produite  par  une  affection  douloureuse 
des  nerfis  de  la  face;  des  cas  de  paralysie  de  diverses  par- 
ties du  corps,  se  montrant  dans  le  cours  de  névralgies, 
sous  rinfluence  de  la  dentition,  de  la  diphthérite,  du 
froid ,  etc. 

A  ces  faits  on  peut  ajouter  enfin  ceux  où  la  paralysie 
reconnatt  pour  cause  une  lésion  traumatique  portant  sur 
une  région  plus  ou  moins  distante  des  parties  qui  se  pa- 
ralysent soit  immédiatement,  au  moment  même  de  la  bles- 
sure,  soit  quelque  temps  après.  On  trouve  un  certain 
nombre  d'observations  de  paralysies  de  ce  genre,  pro- 
duites aussitôt  après  la  blessure,  soit  dans  les  mémoires 
publiés  par  MM.  Weir  Mitchell,  Morebouseet  Keen  sur  les 
blessures  par  armes  à  feu  (1),  soit  dans  un  travail  du  pre- 
mier de  ces  auteurs,  travail  consacré  spécialement  à  Tétude 
de  la  paralysie  dite  réflexe  et  qu'il  nomme,  comme  je 
l'indiquais  tout  à  l'heure,  paralysie  par  irritation  périphé- 
rique (2).  H.  Weir  Mitchell  eu  dit  aussi  quelques  mots 
dans  son  ouvrage  récent  sur  les  lésions  des  nerfs  (3). 
Dans  un  des  cas  rapportés  par  cet  auteur,  il  s'agit  d'un 


(1)  s.  Weir  Mitchell,  G.  Ilorehouie  et  Keen,  Gunshot  WouncU  and  other 
hjwriet  of  Nerveg.  Philadelphie,  1864.  —  Et  U.  S.  À,  Circular  n»  6.  Reflex 
ftnlyHs^  1861. 

(2)  s.  Weir  IlitcheU,  Paraiysis  from  Peripheral  Imtatim,  New-York  Med. 
ionrnal,  1866. 

(3)  s.  Weir  Mitchell,  Des  iinons  des  nerftet  de  leurs  conséquences,  Traduct. 
iniie.  par  M.  Dastre.  Paria,  1874,  p.  155  et  suIt. 
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homme  chez  lequel  une  blessure  de  la  cuisse  avait  inté- 
ressé probablement  le  nerf  sciât ique.  La  jambe  droite  était 
paralysée  en  partie.  Il  y  avait  une  paralysie  réflexe  du  bras 
droit;  cette  paralysie  guérit  assez  rapidement  (1).  Citons 
un  autre  exemple,  emprunté  au  même  ouvrage  (obs.XXYII). 
Un  homme  reçoit  dans  la  cuisse  droite  un  coup  de  feu 
qui  atteint  directement  les  nerfs  cruraux  (?)  H  y  a  perte 
de  la  sensibilité  et  de  la  motilité.  On  constate  en  même 
temps  une  paralysie  réflexe  des  mouvements  du  bras 
droit. 

On  voit  donc  qu'il  y  a  un  groupe  considérable  de  faits 
cliniques  de  paralysie,  dans  lesquels  cet  état  morbide  ne 
parait  pas  produit  par  une  atteinte  directe,  soit  des  mus- 
cles, soit  des  nerfs  qui  les  animent,  soit  des  centres  ner- 
veux où  ces  nerfs  prennent  naissance.  On  peut  en  rap- 
procher certaines  expériences,  où  l'on  dit  avoir  vu  une 
paralysie  des  membres  inférieurs  se  produire  dans  des 
conditions  analogues.  Ainsi  Gomhaire,  dans  sa  thèse  inau- 
gurale, rapporte  que,  sur  des  animaux  auxquels  il  enlevait 
un  des  reins,  il  a  vu  un  affaiblissement  paralytique  du 
membre  postérieur  correspondant  (2).  M.  Brov^n-Séquard 
aurait  constaté  un  effet  du  même  genre,  à  la  suite  de  l'abla- 
tion soit  d'un  rein,  soit  d'une  capsule  surrénale.  M.  Lewis- 
son  assure  que  l'on  détermine  ^une  paralysie  passagère  du 
train  postérieur,  sur  les  lapins,  lorsque  Ton  comprime  assez 
fortement  leurs  reins  contre  la  colonne  vertébrale,  en 
ayant  soin  de  ne  pas  comprimer  en  même  temps  l'aorte, 
car  la  suspension  du  cours  du  sang  dans  la  partie  posté- 


(1)  s.  Weir  MitcheU,  Des  Usitm»  des  nerfs...,  p.  160.  —  Obs.  XXV. 

(2)  Comhaire,  De  textirpation  des  reins.  (Dièfe  inaugurale,  Paris,  1803.) 
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Heure  de  la  moelle  et  dans  les  membres  postérieurs  ôterait 
toute  signification  à  l'effet  observé  (1). 

Par  quel  mécanisme  faut- il  expliquer  les  paralysies 
dites  réflexes,  que  M.  Brown-Séquard  range  au  nombre 
des  cas  de  paralysie  les  plus  fréquents?  Et  d'abord,  devons- 
nous  tenir  pour  vraisemblable  l'hypothèse  émise  par 
M.  Brovm-Séquard  (2)? 

Nous  avons  dit  que,  suivant  ce  physiologiste,  ces  sortes 
de  paralysies  seraient  produites  par  une  constrictiou  réflexe 
des  vaisseaux  dans  la  région  du  centre  cérébro-spinal  qui 
donne  naissance  aux  nerfs  centripètes  partant  des  organes 
primitivement  affectés.  La  paralysie  des  nerfs  et  des  mus- 
des  de  telle  ou  telle  partie  du  corps  serait  donc  le  ré- 
sultat de  cette  constrictiou  vasculaire,  dans  une  région 
plus  ou  moins  limitée  de  la  moelle  épinière  ou  du  bulbe 
rachidien.  La  paralysie  dite  réflexe  ne  serait  pas,  par 
conséquent,  dans  cette  théorie,  le  véritable  phénomène  ré- 
flexe. Ce  qui  aurait  lieu  par  action  réflexe,  ce  serait  la 
constrictiou  des  vaisseaux  dans  la  région  de  la  moelle  en 
relation,  par  ses  nerfs,  avec  Torgane  viscéral  ou  autre, 
originairement  affecté. 
Cette  explication  rend  assez  bien  compte,  en  théorie,  des 

paraplégies  dites  réflexes,  ayant  pour  cause  une  lésion  des 


(1)  Lewinon.  Veber  Hemmung  der  Thâtigkeit  der  moiorisclien  Nervencentra 
i^Mtft  kiiiung  sensibler  Nerven,  (Reichert's  und  du  Bois-Reymond's  Archiv, 
iM9,p.  255  à  266.  Anal,  in  Centralblatt...,  1869,  p.  623.) 

(2)  La  théorie  de  M.  Bronvn-Séquard  a  déjà  été  combattue  par  plusieurs 
F*fliolo|iitei,  an  nombre  desquels  nous  citerons  MM.  W.  GuU,  Nasse  et  Valen- 
^t  Jiccond,  W.  Ilitchell.  Ces  auteurs  ont  présenté  une  remarque  préalable 
^  t  Meo  son  importance  :  c'est  que,  dans  la  discussion  de  la  paraplé^e  réflexe, 
iicftaécesaaire  tout  d'abord  d'éliminer  beaucoup  de  cas  où  la  paralysie  était 
F^w  oa  moins  douteuse  et  où  il  s'agissait  plutôt  d'un  simple  affaiblissement, 
d'oae  difficolté  de  la  marche,  c'est-à-dire  d'une  pseudo-paralysie. 
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organes  génito-urinaires»  ou  des  intestins^  ou  des  viscères 
thoraciques;  mais  elle  s'applique  plus  difficilement  aux  cas 
où  les  muscleS)  frappés  de  paralysie  dite  réQexe,  sont 
animés  par  des  nerfs  naissant  d'une  région  de  la  moelle 
située  au-dessus  de  celle  qui  innerve  les  parties  directe* 
ment  et  primitivement  atteintes.  Ainsi,  dans  ceux  des  faits 
rapportés  par  M.  Weir  Mitcbell,  et  que  nous  avons  cités, 
nous  voyons  qu'une  blessure  des  nerfs  d'un  membre  in- 
férieur a  déterminé  une  paralysie  du  membre  supérieur  du 
même  côté.  Comment  comprendre,  à  l'aide  de  l'hypothèse 
de  M.  Brown-Séquard,  la  production  de  la  paralysie  dans 
ces  cas?  Il  faut,  de  toute  nécessité,  supposer  que  la  constric- 
tion  vasculaire  réflexe  qui,  d'après  [cette  hypothèse,  est  ia 
cause  déterminante  de  la  paralysie,  a  eu  lieu  non  pas 
seulement  dans  la  région  de  la  moelle  d'où  naissent  les 
nerfs  du  membre  inférieur  blessé,  mais  encore  dans  )a 
région  qui  donne  naissance  aux  nerfs  du  membre  supérieur 
du  même  côté.  Autrement  l'hypothèse  ne  serait  pas  en  état 
de  rendre  compte  de  la  paralysie  de  ce  membre  supérieur. 

Ce  n'est  pas  là  assurément  une  difBculté  insurmontable* 
En  effet,  du  moment  qu'on  admet  la  possibilité  de  la  pro- 
duction de  la  paraplégie  réflexe,  dans  les  cas  d'affection 
des  organes  génito^urinaires,  par  une  constriction  vascu* 
laire  due  à  cette  affection,  et  ayant  lieu  dans  la  régico  de  la 
moelle  d'où  naissent  les  nerfs  de  ces  organes,  il  n'y  a  qu'un 
effort  de  plus  à  faire  pour  expliquer  les  cas  en  question, 
par  le  même  mécanisme. 

Hais^  envisagée  même  pour  le  cas  de  paraplégie  dite 
réflexe,  la  théorie  de  M.  Brown-Séquard  est-elle  admissi*- 
ble?  Une  irritation  expérimentale  ou  morbide  des  nerfs  des 
viscères  abdominaux  peut-elle  provoquer  une  constrictiou 
réflexe  des  vaisseaux  de  la  région  dorsale  de  la  moelle  épi- 
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oière?  M.  Brown-Séquard  affirme  qu'il  a  constaté  celte 
coDstriction  vasculaire  sous  l'influence  de  l'attrition  des 
nerfs  des  reins  ou  des  capsules  surrénales.  Bien  que  d'au- 
tres auteurs,  MM.  Gull  et  Pavy,  prétendent  n'avoir  rien 
ot)senré  de  semblable  en  cherchant  à  se  placer  dans  les 
mêmes  couditionsi  cependant  nous  sommes  persuadés 
que  les  choses  se  sont  bien  passées  ainsi  que  l'a  dit 
M.  Brown-Séquard.  Un  si  habile  expérimentateur  n'a  pu 
se  tromper. 

Il  est  permis  toutefois  de  se  demander  si  les  résultats 
constatés  par  M.  Brown-Séquàrd  ne  sont  pas  absolument 
exoeptîoQDels,  surtout  en  ce  qui  concerne  une  des  particu- 
larités de  Kexpérience«  à  savoir  la  prédominance  de  la  con- 
striction  vasculaire  dans  la  moitié  de  la  moelle,  du  côté 
correspondant  à  celui  où  les  nerfs  du  rein  ou  de  la  capsule 
surrénale  ont  été  écrasés.  On  conçoit,  à  la  rigueur,  que 
Vexcitation  vive  des  nerfs  du  rein  ou  de  la  capsule,  pro- 
duite au  moment  de  leur  ligature,  puisse  déterminer  une 
coDstrÎGtion  réflexe  de  la  plupart  des  vaisseaux,  et,  par 
ooDséqueot,  dans  la  moelle  épinière  et  la  pie- mère  spinale 
comme  dans  les  autres  parties  du  corps  :  nous  avons  vu ,  en 
eist,  que  ce  phénomène  s'observe,  lorsqu'on  soumet  à  une 
forte  irritation  les  nerfs  centripètes  (nerf  sciatique,  nerf 
trijumeau,  racines  postérieures  des  nerfs  rachidiens,  etc.). 
Ihis  on  ne  comprend  pas  très-bien  pourquoi  le  resserre- 
nmt  vasculaire,  dans  l'expérience  dont  il  s'agit,  serait 
limité  à  telle  ou  telle  partie  de  la  moitié  correspondante 
de  la  moelle. 

Je  doute,  en  un  mot,  que  le  resserrement  réflexe  des 
^^ûsaeaax  de  la  pie-mère  spinale,  observé  par  M.  Brown- 
^iiard  dans  la  région  où  la  moelle  épinière  était  à  nu, 
^  été  plus  prononcé  là  qu'ailleurs. 
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Voyons  cependant  comment  une  constriction  vascu- 
laire  pourrait  se  produire  dans  ce  point  ? 

Cette  excitation  serait  transmise  aux  ganglions  sympa- 
thiques auxquels  se  rendent  tout  d'abord  les  nerfs  irrités. 
Deux  hypothèses  se  présentent  alors.  Ou  bien  ces  ganglions 
seraient  au  nombre  des  points  d^origine  des  nerfs  vasculaires 
d'une  certaine  région  de  la  moelle,  et  ils  communiqueraient 
à  ces  nerfs  l'excitation  qu'ils  auraient  subie  :  de  là,  con- 
striction vasculaire  dans  celte  région  de  la  moelle.  Ou  bien 
Texcitation,  partant  des  nerfs  rénaux,  traverserait  ces  gan- 
glions, se  propagerait  jusqu'à  la  région  de  la  moelle  épi- 
nière  dans  laquelle,  en  réalité,  ces  nerfs  prennent  nais- 
sance, et  y  provoquerait  secondairement  une  action  réflexe 
vaso-constrictive. 

Ces  deux  hypothèses  sont,  l'une  et  l'autre,  dépourvues  de 
tout  appui  expérimental. 

*Si  nous  examinons  d'abord  la  première  de  ces  hypo- 
thèses, nous  ne  voyons  pas  quels  faits  physiologiques  on  allé- 
guerait pour  imaginer  que  l'irritation  d'un  nerf  viscéral, 
dont  les  fibres  traversent  des  ganglions  de  la  chaîne  fonda- 
mentale du  sympathique,  et  se  mettent  en  rapport  plus  ou 
moins  intime  avec  les  cellules  de  ces  centres  nerveux,  pour- 
rail  y  produire  une  excitation  des  fibres  vaso-motrices  qui 
en  émanent  et  qui  sont  destinées  à  la  moelle  épinière. 

Quant  à  la  seconde  hypothèse,  elle  est,  pour  le  moins, 
aussi  invraisemblable  que  la  première.  Peut-on  admettre, 
en  effet,  que  l'excitation  indirecte  d'une  région  delà  moelle, 
parle  mécanisme  supposé,  y  donnera  lieu  à  une  constric- 
tion vasculaire  réflexe,  alors  que,  dans  les  cas  ordinaires, 
c'est  un  effet  inverse  qu'on  observe  dans  ces  conditions  T 
L'irritation  directe  de  la  moelle  épinière  n'y  suscite- 
t-elle  pas  une  congestion  réflexe,  c'est-à-dire  une  action 
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Yaso-dilatatrice  réflexe  ?  D'ailleurs  a-t-on  jamais  constaté 
bien  Dettement  qu'une  irritation  des  autres  nerfs  centri- 
pètes ait  provoqué  une  action  yaso-niotrice  réflexe,  con- 
strictive  ou  dilatatrice,  ayant  pour  siège  exclusif  ou  prin- 
cipal la  région  de  la  moelle  épinière  où  se  trouve  le  foyer 
d'origine  des  nerfs  irrités?  À4-on  vu  quelque  chose  de  ce 
genre  se  produire  dans  la  r^ion  dorso*lombaire  de  la 
moelle  épinière,  sous  l'influence  de  l'électrisation  ou  du 
broiement  d'un  des  ner&  scialiques,  par  exemple? 

Ne  nous  arrêtons  pas  là.  Admettons,  pour  un  moment, 
que  l'irritation  d'un  Aes  organes  de  la  cavité  abdominale 
puisse  déterminer  une  contraction  vasculaire  réflexe  dans 
la  région  de  la  moelle  qui  innerve  plus  ou  moins  indi- 
rectement cet  organe.  Ne  faudra-t-il  pas  que  cette  con- 
traction soit  très-intense  pour  que  les  fonctions  de  la 
moelle  soient  troublées  à  tel  point,  que  ce  trouble  puisse 
avoir  pour  conséquence  une  paralysie  des  membres  infé- 
rieurs, ou  de  telle  ou  telle  autre  partie  du  corps?  En  effet, 
un  simple  amoindrissement  de  l'irrigation  sanguine  arté- 
rielle dans  une  région  de  la  moelle  ne  suffirait  pas  pour 
produire  un  pareil  résultat  :  tout  au  plus  constaterait-on  un 
peud'aflDiiblissemeut,  ou  au  contraire  d'état  spasmodique, 
soit  dans  les  muscles  en  relation  avec  cette  région,  soit 
dans  ceux  dont  les  nerfs  naîtraient  d'une  région  postérieure 
imaiumifères)  ou  inférieure  (bomme).  Dans  les  expériences 
<f injection    de  substances  finement  pulvérulentes  dans 
l'artère  crurale  de  cbiens,  vers  le  cœur,  lorsque  l'obtura- 
tion des  artérioles  de  la  moelle  par  les  spores  de  lycopode 
ou  par  d'autres  granulations  n'est  pas  complète,  il  n'y  a 
qu'un  affaiblissement  des  membres  postérieurs,  et  encore 
<%t  affidblissement  n'est-il  pas  durable.  M.  Browii-Séquard 
n'a  pas  vu  (sans  quoi  il  l'aurait  dit)  les  petits  vaisseaux 

VCLPIAX.  ^ 
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de  la  moelle  se  resserrer  jusqu'au  point  de  s'effacer  pres- 
que complètement.  Or,  c'est  une  modification  aussi  con- 
sidérable des  vaisseaux  qui,  seule,  pourrait  rendre  compte 
d'une  perturbation  fonctionnelle  de  ce  centre  suffisante 
pour  déterminer  la  paralysie  plus  ou  moins  prononcée  des 
muscles  des  membres  inférieurs.  D'autre  part,  si,  dans  les 
cas  morbides,  il  y  avait,  d'une  façon  durable,  un  resser- 
rement des  vaisseaux  assez  prononcé  pour  effacer  plus  oo 
moins  complètement  la  lumière  de  ces  canaux,  on  ne  voit 
pas  pourquoi  la  moelle  épinière  ne  subirait  pas,  dans  ces 
cas,  le  ramollissement  qui  se  produit  si  rapidement  lors- 
qu'il y  a  interception  du  cours  du  sang  dans  cet  oi^ne. 
Cet  argument,  qui  a  déjà  été  donné  par  M.  Jaccoud,  me 
semble  avoir  une  assez  grande  valeur  (1). 

Faisons  cependant  encore  une  concession.  Supposons  que 
les  paraplégies,  dites  réflexes,  soient  dues  à  une  contraction 
réflexe  des  vaisseaux  dans  la  région  de  la  moelle  d'où 
naissent  les  nerfs  des  membres  inférieurs,  ou  dans  une 
artie  de  ce  centre  nerveux  située  au-dessus  de  cette 
région.  Encore  faut-il  que  ces  paralysies,  par  leurs  carac- 
tères symptomatiques,  soient  semblables  à  celles  que  Ton 
détermine  expérimentalement  en  interceptant  complète- 
ment le  cours  du  sang  dans  les  petits  vaisseaux  de  la 
moelle  épinière. 

Eh  bien,  ces  deux  sortes  de  paralysies  diffèrent  ab- 
solument sous  un  rapport  important.  Dans  le  cas  où 
Ton  fait,  sur  un  chien,  une  injection  de  poudre  de  lyco- 
pode  dans  les  artères  de  la  moelle  épinière  par  le  pro^ 
cédé  que  je  rappelais  tout  à  l'heure,  la  paraplégie,  qui  se 
produit  très-peu  d'instants  après  l'injection  de  poudre  de 

(1)  s.  Jaccood^  ioc»  cit.^  p.  S50  et  851. 
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lyeopode,  a  pour  cnractère  une  abolition  aussi  complète  de 
la  aensibilité  que  du  mouvement  volontaire.  Dans  les  pa- 
rapiégies  dites  réflexes,  au  contraire,  le  mouvement  volon* 
taire  est  le  plus  souvent  seul  paralysé.  L'anestbésie  est 
rare  et  n'est  jamais  complète,  dit  M.  Brown-Séquard,  dans 
le  laUeau  où  il  établit  un  parallèle  entre  la  paraplégie  ré- 
flexe produite  par  les  affections  des  organes  urinaires  et  la 
paraplégie  par  myélite  (1).  Or,  ne  devrait^lle  pas  être  con- 
staote  et  considérable  pour  le  moins,  si  la  substance  grise, 
daos la  région  où  naissent  les  nerfs  rénaux,  avait  perdu  ses 
aptitudes  physiologiques,  sous  l'influence  du  resserrement 
des  vaisseaux  de  cette  région?  L'abolition  des  propriétés 
pbjsologiques  de  la  substance  grise,  dans  une  faible  lon- 
gueur de  l'axe  médullaire,  ne  devrait-elle  pas  déterminer, 
comme  le  ferait,  d'après  M.  Brown-Séquard  lui-môme,  la 
deilruction  expérimentale  de  cette  substance,  une  anes- 
thésie  complète  dans  les  parties  du  corps  en  relation  par 
leurs  nerfe  avec  la  région  de  la  moelle  située  au-dessous 
du  point  affecté? 

On  a  encore  opposé  à  la  théorie  de  M.  Brown*Séquard 
une  autre  objection,  dont  j'ai  déjà  dit  quelques  mots  dans 
m  autre  leçon  (2) .  On  a  fait  remarquer  que  les  paralysies, 
dites  réflexes,  peuvent  durer  très-longtemps,  et  que,  si 
^  étaient  dues  à  un  resserrement  réflexe  des  vaisseaux 
de  la  moelle  épinière  (du  bulbe,  de  divers  points  de 
rirthme  de  l'encéphale,  dans  d'autres  cas),  il  faudrait 
idoettre  que  la  tunique  musculaire  des  vaisseaux  peut  être 
^  état  de  contracture  permanente  pendant  des  semaines, 
des  OHMS,  ou  des  années.  Une  contracture  aussi  durable, 
object^t-bn,  n'est  pas  possiMe*  En  l'admettant,  on  se  met 

U)  Uc.  cii.f  p.  36  et  toiv. 
t^)  T.  I,  p.  198  et  niiT. 
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en  contradiction  avec  cette  loi  physiologique,  qui  veut  que 
les  périodes  de  mouvement  alternent,  à  d'assez  courts 
intervalles,  avec  des  périodes  de  repos.  Cette  objection,  il 
ne  faut  pas  se  le  dissimuler,  n'a  pas  la  valeur  qu'on  lui  a 
attribuée.  Cette  loi  physiologique  que  l'on  invoque  n'est 
qu'une  expression  du  fait  que  nous  observons  le  plus  sou- 
vent,  mais  ce  n'est  pas  une  loi  générale.  Bien  loin  de  là  : . 
formulée  d'une  façon  absolue,  elle  devient  inexacte.  Le 
tonus  musculaire,  celui  des  muscles  de  la  vie  animale, 
comme  celui  des  muscles  de  la  vie  organique  (vaisseaux  à 
tunique  musculaire,  intestin,  vessie,  etc.)  est  un  état  de 
contraction  permanente,  existant  dans  les  conditions  phy- 
siologiques normales.  Je  sais  bien  qu'il  s'agit  là  de  contrac- 
tions d'une  intensité  relativement  faible  :  mais  cela  suffit 
pour  la  proposition  que  je  voulais  démontrer. 

Quant  à  la  contracture  durable  des  vaisseaux,  est-elle 
réellement  impossible?  La  pathologie  nous  répondra  im- 
médiatement qu'une  pareille  contracture  peut  avoir  lieu. 
Ne  voyons-nous  pas  effectivement  des  contractures  des 
muscles  de  la  vie  animale  persister  pendant  des  semaines  et 
des  mois.  On  sait  qu'il  en  est  ainsi  chez  certaines  hysté- 
riques. On  peut  observer  chez  elles  une  contracture  d'un 
membre,  ou  des  deux  membres  d'un  côté,  ou  des  deux 
membres  intérieurs,  ou  des  quatre  membres,  contrac- 
ture qui  peut  persister ,  sans  aucune  rémission,  pen- 
dant plusieurs  mois.  On  a  vu  des  faits  du  même  genre 
dans  des  cas  d'irritation  morbide  de  la  moelle  épinière. 

• 

Dans  mon  service  à  l'hôpital  de  la  Pitié,  salle  Saint* 
Raphaël,    se  trouve  un  malade  qui  a  eu  plusieurs  at*-- 
taques  de  contracture  spasmodique  extrêmement  violento^ 
des  deux  membres  inférieurs.  Celte  contracture  qui,  dana^ 
les  fortes  crises,  s'étend,  pendant  quelques  heures  ouquel^ — - 
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ques  jours,  aux  muscles  des  membres  supérieurs,  à  ceux 
du  tronc  et  même  à  ceux  de  la  mâchoire  inférieure,  en 
offrant  alors  certains  des  caractères  de  la  tétanie,  a  duré, 
dans  une  des  crises,  trois  mois  de  suite,  sans  interruption. 
Pourquoi  la  contracture  ne  pourrait-elle  pas  être  durable 
aussi  dans  les  muscles  de  la  vie  organique,  dans  la  tunique 
musculaire  des  petits  vaisseaux,  par  conséquent  ?  L'objec- 
tion que  l'on  a  cru  trouver  dans  la  nécessité  de  supposer 
une  contracture  durable  des  petits  vaisseaux  pour  expli- 
quer les  paralysies  réflexes,  et  dans  la  prétendue  impos- 
sibilité d'admettre  une  pareille  contracture,  n'a  donc,  en 
Téaiité,  presque  aucune  valeur. 

Mais  on  a  vu  que  cette  objection  est  loin  d'être  la  seule 
que  soulève  la  théorie  de  M.  Brown-Séquard,  et  les  con- 
sidérations que  je  vous  ai  présentées  me  semblent,  en 
somme,  démontrer  que  les  paralysies  dites  réflexes  ne 
peuvent  pas  être  attribuées  à  une  contraction  réflexe  des 
vaisseaux  de  certaines  régions  de  la  moelle  épinière. 

Une  autre  hypothèse  a  été  émise  pour  expliquer  ces 
sortes  de  paralysie.  Diaprés  les  auteurs  qui  ont  soutenu 
cette  hypothèse,  l'altération  primitive  de  tel  ou  tel  organe 
pourrait,  par  l'excitation  qu'elle  produit  dans  la  région 
delà  moelle  épinière  en  rapport  d'innervation  avec  cet 
organe,  épuiser  l'excitabilité  de  cette  partie  de  la 
nooelle.  Il  en  résulterait  une  incapacité  fonctionnelle  plus 
ou  moins  prononcée  de  cette  région  du  centre  médullaire, 
^)  par  suite,  une  paralysie  plus  ou  moins  étendue  et  plus 
ou  moins  complète  soit  des  deux  membres  inférieurs,  soit 
d'une  autre  partie  du  corps.  C'est  cette  hypothèse  que 
M*  Jaccoud  avait  proposée  (1)  et  que  M.  Weir  Mitchell 

(I)  s.  Jaccoad,  he.  cii.^  iS6à,  p.  353  et  sut. 
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a  considérée  comme  la  plus  vraisemblable.  Seulement 
M.  Weir  Mitcbell  parlait  surtout  des  cas  de  paralysie  dite 
réflexe,  de  cause  traumatique,  et  survenant  au  moment 
même  où  la  blessure  agit  sur  une  autre  région  du  corps, 
tandis  que  M.  Jaccoud  avait  en  vue  principalement  les  cas 
où  une  paralysie  de  cette  sorte  se  'produit  dans  le  cours 
d'une  maladie,  soit  des  organes  géuito-urinaires,  soit 
d'autres  parties  d;i  corps. 

M.  Weir  Mitcbell,  pour  expliquer  les  paralysies  obseiw 
vées  cbez  des  blessés,  dans  des  parties  du  corps  plus  ou 
moins  éloignées  du  siège  de  la  blessure,  admet  que  la  corn* 
motion  produite  par  le  traumatisme  retentit  sur  certains 
centres  cellulaires  de  la  moelle  épinière,  et  épuise  sur  le 
coup  leurs  propriétés  physiologiques,  probablement  par 
une  surexcitation  plus  violente.  Pour  d'autres  auteurs,  pour 
M,  Jaccoud,  par  exemple,  ce  qui  a  lieu  subitement  dans  le 
cas  de  traumatime  peut,  dans  le  cas  de  maladie  viscérale 
ou  autre,  s'effectuer  progressivement.  Sous  Tinfluence 
d'une  excitation  moins  vive,  il  est  vrai,  mais  continuCi  la 
région  de  la  moelle  où  naissent  plus  ou  moins  médiatement 
les  nerfs  de  la  partie  affectée  peut  aussi  perdre  ses  aptitudes 
fonctionnelles. 

Cette  théorie  est- elle  plus  acceptable  que  celle  de 
M.  Brown-Séquard  ?  On  sait  que  l'ébraulement  général 
du  système  nerveux,  \echoc^  déterminé  par  un  violent  trau- 
matisme, tel  que  celui  que  produisent  certains  coups  de 
feu,  peut  avoir  pour  conséquence  immédiate  Tabolition 
de  Texcitabilité  de  la  région  de  la  moelle  où  les  nerfs  de 
la  partie  blessée  prennent  naissance,  et  peut  môme 
rendre  impossible  sur-le-champ  le  fonctionnement  du 
centre  nerveux  cérébro-spinal  tout  entier. 

n  se  produit  là  un  effet  analogue  h  celui  que  la  phy- 
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Nologie  expérimentale  peut  déterminer  facilement  par  une 

commotion  de  l'encéphale,  soit  sur  un  mammifère,  soit  sur 

nn  batracien,  sur  la  grenouille,  par  exemple.  L'expérience 

est  très-intéressante  dans  ce  dernier  cas,  parce  que  la  vie 

de  ranimai  n'est  pas  menacée  le  plus  souvent.  Vous  con« 

naissez,  sans  doute,  le  fait  expérimental  auquel  je  fais 

allusion.  Si  Ton  frappe,  d'un  coup  brusque  et  assez  fort, 

ttitavec  le  doigt,  soit  avec  un  instrument  mousse  quelcon* 

que,  la  partie  supérieure  et  postérieure  du  crâne  d'une 

gieQouille,  de  façon  à  ne  pas  contondre  les  parties,  on  voit 

ranimai,  après  une  courte  période  convulsive,  tomber 

dans  un  état  de  résolution  complète.  H  y  a  un  état  de  mort 

apparente,  et  le  casur  s'arrête  même  pendant  quelques 

imiants.  Il  peut  y  avoir  abolition,  non^seulement  des  roou*« 

feiwnts  volontaires,  mais  encore  de  toute  sensibilité  et 

de  toute  réQeotivité.  Toutes  les  parties  du  corpi  ^nt  inertes 

pendant  un  certain  nombre  de  minutes  ;  puis  toutes  les 

fooetions  de  la  moelle  reparaissent,  et  l'animal  revient 

pea  à  peu  à  son  état  normal  (i)« 

Cea  phénomènes,  vous  le  voyiez,  sont  les  mêmes  que 
ceux  de  la  commotion  cérébrale  chesc  l'homme.  Mais  chez 
l'homme,  ou  chez  les  mammifères,  les  effets  de  la  commotion 
K)Dt  moins  durables.  Chez  la  grenouille,  la  respiration  pul- 
monaire est  suspendue  pendant  tout  le  temps  que  dure  l'a- 
otentissement  des  fonctions  du  myélencépbale,  et  l'animal 
Qosiirvit  et  ne  revient  à  l'état  normal  que  grâce  à  la  respi- 
1^  cutanéet  Cbe?  Thomme,  la  respiration  cutanée 
n'apas  l'importance  qu'elle  présent©  ohes  les  batraciens, 
^  ai  les  #eti  du  ohoo  se  prolongeaient  quelque  peu 

t^}  Volpian,  l^oie  sur  les  effets  produits  par  la  commotion  des  centres 
^^^feux  chez  la  grenoHWf,  (Comptçs  rendas  de  la  Soc.  de  Biologie,  1863, 
p.  123.) 
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chez  un  blessé,  avec  rintensité  qu'ils  peuvent  avoir  ao 
premier  moment,  la  mort  en  serait  la  conséquence  iné- 
vitable. 

Mais  la  commotion  des  centres  nerveux,  qui  se  produit 
sous  l'influence  d'un  traumatisme  portant  sur  une  partie 
plus  ou  moins  éloignée  du  crâne  et  de  la  colonne  verté- 
brale, sur  un  membre,  par  exemple,  est  bien  différente, 
au  moins  par  les  conditions  dans  lesquelles  elle  a  lieu,  de 
celle  qui  a  pour  cause  une  percussion  de  la  région  crânienne 
ou  de  la  région  racbidienne.  Les  faits  expérimentaux,  dans 
lesquels  la  paralysie  rappelle  le  mieux  celle  qu'on  observe 
dans  le  premier  cas,  sont  ceux  qui  sont  relatifs,  soit  aux 
résultats  de  la  faradisation  de  tout  le  corps  de  l'animal,  un 
des  électrodes  étant  dans  la  cavité  buccale  et  l'autre  dans  le 
rectum,  soit  encore,  et  surtout,  aux  effets  de  1  irritation 
vive  d'un  nerf  sensitif  ou  mixte  ou  d'une  racine  postérieure 
d'un  des  nerfs  rachidiens.  La  faradisation  généralisée  est 
suivie  d'une  abolition  temporaire  des  aptitudes  fonction- 
nelles de  la  moelle  épinière  (1).  D'autre  part,  Tirritation 
intense  d'un  nerf  sensitifpeut  avoir  aussi  pour  conséquence 
la  disparition  momentanée  de  ces  aptitudes,  non-seulement 
dans  la  région  de  la  moelle  où  se  trouve  le  foyer  d^origine 
du  nerf  irrité,  mais  même  dans  une  étendue  assez  grande 
de  ce  centre  nerveux.  Dans  l'un  ou  l'autre  cas,  j'insis^ 
sur  ce  point,  l'abolition  des  fonctions  de  la  moelle  est  tou- 
jours d'une  très'courte  duré.\  Au  bout  de  quelques  mi* 
nutes,  la  moelle  épinière  rentre  en  possession  de  la  pléni- 
tude de  son  fonctionnement. 
Comment  donc  concevoir  que  l'abolition  des  aptitudes 


(1)  Vnlpian,  Note  sur  les  effets  de  la  faradisation  générale  pratiquée  sur  les 
animaux.  (Mém,  de  la  Soc.  de  biologie^  1858,  p.  136.) 
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foDctionnellesde  la  moelle  épinière,  par  simple  commotion, 
sans  lésion  de  ce  centre  nerveux,  puisse  persister  assez 
loDglemps  pour  déterminer  une  paralysie  des  quatre 
m^bres  d'une  certaine  durée,  comme  dans  Tobser- 
wlion  XXIV,  rapportée  par  M.  Weir  Mitchell  (1)  ?  Il  y  a 
là,  assurément,  une  sérieuse  difficulté. 

Que  dirons-nous  maintenant  des  autres  faits,  dans  les- 
quels on  voit  la  paralysie  du  bras  droit  produite  par  une 
blessure  de  la  cuisse  droite  ?  Par  quel  mécanisme  la  lésion 
des  nerfs  d'un  membre  inférieur  a-t-elle  pu  retentir  avec 
assez  d'énergie  sur  les  noyaux  d'origine  des  nerfs  du  mem- 
bre supérieur  du  même  côté,  pour  épuiser  Texcitabilité  de 
cesgroupesde  cellules  nerveuses?  La  physiologie  nous  mon- 
tre bien  que  Texcitatiou  des  nerfs  sensitifs  d'un  membre 
postérieur  chez  un  animal  (chien,  lapin,  grenouille,  etc.), 
peut  mettre  en  jeu  les  nerfs  moteurs  de  ce  membre,  et,  si 
elle  est  assez  intense,  ceux  de  l'autre  membre  inférieur  : 
ce  D'est  que  lorsqu'elle  a  une  intensité  encore  plus  grande 
qu'elle  agit  aussi  sur  les  membres  antérieurs  :  mais  on  ne 
^oit  pas  l'excitation  d'un  membre  inférieur,  que  la  moelle 
(ipioière  soit  ou  non  coupée  au  niveau  du  bulbe  rachidien, 
se  transmettre  au  membre  antérieur  du  même  côté,  sans 
^  sur  Tautre  membre  postérieur  ;  ni  exercer  une  ac- 
^n  excito-motrice  moindre  sur  ce  dernier  membre 
<iue  sur  le  membre  antérieur  en  question.  Pourquoi  les 
choses,  sous  ce  rapport,  se  passeraient-elles,  chez  l'homme, 
virement  que  chez  les  animaux  ?  En  outre,  pourquoi 
ces  sortes  de  paralysies  seraient-elles,  en  somme,  tout 
^  fait  exceptionnelles,  dans  le  cas  de  blessures  des  mem- 
^^  inférieurs  par  coups  de  feu,  si  elles  se  produi- 

U)  Uc.  eU.,  p.  t«o. 
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wieDt  par  le  mécanisme  admis  par  M.  Weir  Mitchell  ? 

La  même  réflexion  peut  être  faite  à  propos  des  paraly* 
sies  produites  par  des  lésions  des  viscères,  particulièrement 
à  propos  de  la  paraplégie  qui  se  montre  dans  le  cours  d*une 
affection  des  organes  génito<urinaires.  Ici  encore,  quel  que 
soit  le  nombre  des  observations  connues,  on  peut  dire  que 
ce  nombre  est  extrêmement  faible,  eu  égard  à  la  fréquence 
des  cas  plus  ou  moins  semblables  comme  nature,  intensité, 
étendue  et  durée  de  Taffection,  dans  lesquels  on  n'a  point 
constaté  le  moindre  indice  de  paraplégie.  D'autre  part,  il 
est  bien  plus  difBcile  de  comprendre  Tépuisement  fono* 
tionnel  d'une  région  de  la  moelle  épinière,  dans  un  cas 
d'affection  des  reins  ou  d'un  autre  organe  de  l'appareil 
génito-urinaire,  que  dans  un  cas  de  lésion  traumatique 
d'un  membre.  Quelle  preuve  peut-on  alléguer  ici  en  faveur 
de  l'hypothèse  que  nous  discutons  7  Voit-on,  en  dehors  du 
domaine  de  l'hystérie  ou  des  autres  névroses,  une  affection 
d'une  partie  du  corps,  même  lorsqu'elle  est  très-doulou- 
reuse, une  névralgie,  par  exemple,  provoquer,  d'une 
façon  indiscutable,  une  paralysie  dans  un  point  éloi- 
gné du  siège  de  la  douleur  ?  Voit-on  une  névralgie,  in- 
tense et  durable,  d'un  des  nerfs  du  bras,  déterminer  la 
paralysie  d'un  des  membres  inférieurs  ou  de  ces  deux 
membres  ?  Pourquoi  une  affection  des  reins  agirait-elle 
avec  plus  de  puissance  que  cette  névralgie  ? 

Nous  n'avons  pourtant  aucun  droit  de  nier  la  possibilité 
d'une  pareille  différence  entre  l'énergie  pathc^énique 
d'une  affection  des  reins  (nous  prenons  les  maladies  des 
reins  comme  exemple)  et  celle  d'une  névralgie,  même  très- 
douloureuse  et  très-persistante.  Mais  une  autre  difficulté  ae 
présente  encore.  C'est  celle  qui  est  relative  au  mode  de 
production  de  la  paraplégie,  dans  la  théorie  de  Tépaise- 
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ment  0  semblOy  eh  efiet,  que  Tirritation,  déterminée  par 
Taffectioa  des  reins  sur  les  extrémités  périphériques  des 
nerfs  rénaux  ne  peut  retentir  que  sur  un  très-petit  nombre 
d*éléments  de  la  substance  grise  médullaire,  c'est-à-dire 
sor  ceux  avec  lesquels  leurs  extrémités  centrales  sont  en 
rdation.  Or,  il  paratt  difficile,  au  premier  abord,  de  com- 
prendre comment  une  abolition  plus  ou  moins  complète 
des  fonctions  de  cette  région  même  de  la  moelle  où  se 
troufent  ces  éléments  peut  avoir  lieu  dans  de  semblables 
conditions.  Comment  les  nombreuses  cellules  nerveuses 
qui,  dans  cette  région,  n'ont  aucun  rapport  avec  les  nerfs 
rénaux,  seront-elles  excitées,  jusqu'à  épuisement,  par 
l'affection  des  reins?  Il  est  vrai  que  Ton  voit,  comme  je  le 
disais  tout  à  rheure,  chez  les  animaux,  chez  le  chien  entre 
autres,  Tirritation  violente  d*un  nerf  mixte  ou  des  racines 
postérieures  de  ce  nerf  produire  quelquefois  une  aboli* 
tion  momentanée  des  fonctions  de  la  moelle,  relatives  au 
mouvement  et  surtout  à  la  sensibilité,  dans  une  étendue 
bien  plus  considérable  que  celle  qui  correspond  étroite- 
mmt  à  l'origine  des  fibres  nerveuses  irritées.  Peut-on 
prendre  acte  de  ce  résultat  pour  expliquer  la  possibilité  des 
paralysies  dites  réflexes,  produites  par  des  affections  des 
reins  ou  d'autres  organes  ?  Mais,  dans  les  conditions  expéri- 
mentales dont  il  s'agit,  l'abolition  des  fonctions  médullaires 
est  essentiellement  passagère.  Je  ne  vois  donc  guère  qu'on 
puisse  être  autorisé  à  établir  un  rapprochement  entre  ces 
deux  sortes  de  faits;  et,  en  définitive,  il  est  permis  de 
mettre  en  doute  l'exactitude  de  la  théorie  qui  prétend 
expliquer  la  paralysie,  dite  réflexe,  par  l'épuisement  des 
propriétés  de  telle  ou  telle  partie  de  la  moelle  épinière. 

Jusqu'ici,  nous  avons  raisonné  comme  si  l'existence  de 
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la  paralysie,  dite  réflexe,  était  incontestable.  Cependant 
on  peut  se  demander  si  cette  paralysie  existe  bien  réelle- 
ment, telle  que  différents  auteurs  l'ont  admise,  et,  par 
conséquent,  si  les  efforts  que  Ton  a  tentés  pour  parvenir 
à  expliquer  les  faits  dont  il  s'agit  n'étaient  point  inutiles. 

Pour  que  l'on  puisse  dire,  qu'il  y  a  dans  tel  ou  tel  cas, 
paralysie  réflexe,  il  faut,  pour  le  moins,  que  cette  paraly- 
sie soit  déterminée  par  un  trouBle  morbide  du  fonctionne- 
ment de  la  moelle  épinière,  sans  altération  apparente  de  cet 
organe  ;  il  faut  aussi  que  la  partie  paralysée  ne  soit  pas 
interressée  directement  par  la  lésion  connue,  ou  par  quelque 
autre  lésion  ayant  échappé  aux  recherches  du  médecin. 

Or,  ces  conditions  sont-elles  réalisées  dans  tous  les  cas 
de  paralysie  dite  réflexe?  Disons  un  mot  d'abord  des  faits 
de  ce  genre  de  paralysie  où  la  cause  productrice  a  été  un 
traumatisme  portant  sur  une  région  du  corps  plus  ou  moins 
éloignée  de  celle  qui  se  paralyse.  Dans  deux  cas  que  nous 
avons  cités,  d'après  M.  Weir  Mitchell,  nous  voyons  une 
blessure  du  membre  inférieur  déterminer  une  paralysie 
du  membre  supérieur  du  côté  correspondant.  N'est-il  pas 
possible  qu'il  y  ait  eu  chute  brusque  à  terre  sur  ce  côté  du 
corps,  ou  une  autre  violence  quelconque,  subie  par  le  mem- 
bre supérieur  et  qui  aura  passé  inaperçue  ? 

Les  paraplégies  coexistant  avec  des  affections  des  or- 
ganes urinaires  sont  loin  d'être  toutes  des  paralysies  ré- 
flexes. On  sait  que,  dans  la  plupart  des  cas,  c'est  la  para- 
plégie qui  précède  l'affection  des  voies  urinaires.  Si  on 
laisse  ces  faits  de  côté,  pour  ne  s'occuper  que  de  ceux  où 
l'ordre  de  manifestation  des  symptômes  montre  que  l'af- 
fection des  organes  génito-urinaires  a  précédé  la  paraplé- 
gie, on  peut  s'assurer  que,  dans  un  certain  nombre  de  ces 
autres  faits,  la  paralysie  a  eu  pour  cause  une  altération 
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ioGontestable  de  la  moelle  épinière  ou  de  ses  envelop- 
pes. M.  Jaccoud,  dans  Texamen  de  certaines  observations 
publiées  par  divers  auteurs,  a  bien  mis  ce  point  en  lu- 
inière(l) .  Il  montre  que,  dans  deux  cas  observés  par  M.  Gull, 
ce  médecin  a  constaté  l'existence  d'une  méningite  simple 
ou  avec  ramollissement  de  la  moelle  épinière  ;  que,  dans 
deux  autres  cas,  ce  même  médecin  a  vu  aussi  des  lésions 
médullaires  (ramollissement  de  la  moelle  dans  un  cas,  dé- 
générescence atrophique  des  cordons  antérieurs  dans  l'au- 
tre) •  M.  Jaccoud  cite  encore  une  observation  de  Kussmaul, 
dans  laquelle  on  voit  qu'à  l'autopsie  d'un  homme,  qui  avait 
été  pris  de  paraplégie  dans  le  cours  d'une  cystite  chro- 
nique, ce  médecin  a  trouvé  une  transformation  graisseuse 
de  la  plupart  des  tubes  nerveux  des  deux  nerfs  sciatiques. 
Voilà  des  faits  dans  lesquels  une  lésion  de  la  moelle 
épinière  ou  des  nerfs  peut  expliquer  la  paraplégie  ;  mais 
on  pourrait  leur  opposer  d'autres  faits,  et  en  plus  grand 
nombre,  où  l'autopsie  n'a  révélé  aucune  altération  de  la 
moelle.  Ces  faits  négatifs  ont-ils  la  môme  valeur  que  les 
autres  ?  Je  ne  le  pense  pas,  et  je  me  fonde  pour  parler 
ainsi,  sur  cette  considération  que,  dans  la  plupart  des  cas 
où  l'on  n'a  pas  trouvé  de  lésions,  on  n'a  pas  pratiqué  un 
examen  microscopique  assez  approfondi,  ou  bien  même 
l'étude  de*la  moelle  épinière  n'a  élé  faite  qu'à  Tœil  nu.  Or, 
on  sait  que  l'examen  microscopique  est  absolument  néces- 
saire  dans  ces  sortes  de  recherches.  Et  même  alors  qu'on 
ne  trouve  pas  d'altérations  microscopiques,  il  est  toujours 
permis  de  conserver  un  doute,  parce  que  l'histologie  de  la 
moelle  épinière  est  loin  d'avoir  dit  son  dernier  mot,  et  que 
certaines  modifications  des  éléments  anatomiques  de  ce 

^i)  LoCu  cit,,  p.  376. 
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centre  nerveux  peuvent  bien  nous  échapper,  faute  d'une 

« 

connaissance  suffisante  de  la  structure  intime  do  cesélé* 
ments. 

D'ailleurs,  je  crois  que  dans  les  cas  où  la  paralysie,  dite 
réflexe,  s'est  produite  réellement  dans  le  cours  d'une  affec* 
tion  viscérale  ou  autre,  les  altérations  de  la  moelle  épinière 
doivent  être  souvent  de  celles  que  Ton  peut,  avec  un  peu 
d'attention,  reconnaître  à  l'aide  du  microscope*  Il  ne  s'agit 
pas  là,  en  général,  suivant  toute  apparence,  d'une  paralysie 
plus  ou  moins  semblable  aux  paralysies  des  névroses^  aux 
paralysies  de  l'hystérie,  par  exemple.  Les  paralysies,  dites 
réflexes,  n'ont,  dans  la  plupart  des  cas,  ni  le  début  brusque, 
ni  la  physionomie  symptomatique,  ni  les  allures  des  para« 
lysies  névrosiques,  et  elles  ne  cessent  pas  brusquement 
comme  celles-ci  le  font  parfois.  Tout  au  contraire,  le  plus 
fréquemment,  les  paralysies,  dites  réflexes,  ont  tous  les 
caractères  des  paralysies  produites  par  une  lésion  bien 
nette,  bien  reconnaissable,  des  centres  nerveux. 

Si,  dans  quelques  cas,  la  paralysie  dite  réflexe  a  dis- 
paru rapidement  après  que  l'affection  primitive  avait  été 
guérie  (1),  c'est  qu'il  s'agissait  alors,  soit  de  faits  de  pseudo- 
paralysie, soit  de  faits  de  paralysie  réellement  névrosique, 
soit  enfin  de  faits  de  compression  légère  ou  de  tiraillement 
des  nerfs  paralysés. 

Ce  que  nous  avons  dit  de  la  paraplégie  dite  réflexe,  prise 
pour  exemple,  peut  être  répété  à  juste  titre  pour  tous  les 
faits  de  paralysie  rangés  dans  la  même  catégorie.  Ainsi 
l'amaurose  qui  se  produit  dans  des  cas  de  contusion  du 
nerf  frontal,  et  qu'on  appelait  autrefois  une  amaurose 


(1)  Browa-Séquard  (ioc.  cit,i  p.  A).  —  Pour  le  cas  de  Graves#  cité  par 
M.  Brown-Séquardj  voir  :  iaccoud^  loc»cit,y  p.  363et8uiT. 
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sympathique,  n'est  certaÎDemeDt  pas  une  paralysie  ré- 
flexe. Ud  exameD  plus  sévère  de  ces  cas  a  conduit  la 
plupart  des  chirurgiens  à  penser  qu'il  y  a  une  lésion  ma-* 
térieUe  du  nerf  optique^  et  l'on  n'admet  guère  la  réalité 
des  faits  cités  de  guérison  rapide  par  la  section  du  nerf 
frontal,  entre  le  point  contus  et  l'encéphale.  D'ailleurs,  il 
s'agit  là  de  faits  un  peu  différents  de  ceux  dont  nous  nous 
occupons,  puisque  c'est  une  paralysie  de  sensibilité  qui  se 
montre  sous  l'influence  d'une  lésion  traumatiqued'un  nerf 
sensitif. 

Je  suis  très-disposé  à  interpréter,  comme  je  l'ai  fait 
pour  ia  paraplégie  dite  réflexe»  les  cas  d'hémiplégie  obser- 
tés  dans  le  cours  de  la  pneumonie  (1).  Je  crois,  d'après 
les  faits  que  j'ai  vus,  qu'il  y  a,  dans  ces  cas,  une  altération 
matérielle  bien  appréciable  du  cerveau,  soit  une  ménin- 
gite» aoit  une  lésion  qui  se  traduit  par  une  forte  conges- 
tion, de  teinte  hortensia  très-prononcée,  de  l'écorce  grise 
et  des  parties  subjacentes,  et  qui  est  plus  marquée  dans 
un  des  hémisphères  que  dans  l'autre. 

Les  expériences,  dont  on  a  allégué  les  résultats  pour 
essayer  de  démontrer  la  possibilité  de  la  production  des 
paralysies  dites  réflexes,  n'ont  presque  aucune  valeur, 
parce  qu'il  s'agit  de  faits  très-douteux. 

Ainsi,  il  n'est  pas  prouvé  que  l'extirpation  d'un  rein 
puisse  donner  lieu,  par  elle-même,  comme  Ta  prétendu 
Comhaire,  et  comme  M.  Brown-Séquard  l'aurait  vu  aussi, 
à  une  vraie  paralysie  du  membre  inférieur  du  côté  corres- 
pondant. Notons  qu'il  ne  se  produirait,  dans  ces  cas,  ainsi 

(1)  R.  Lépine,  De  Vhémipligie  pneitmonique.  (Thèse  de  Paris,  1870).  — 
G.  Vefneiiîli  Congestion  et  inflammation  des  méninges  cérébrales  et  spinales 
dÊSU  Ui pneumtmie.  (Tbàie  de  Paris,  1871,  n*  iM.) 
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qu'on  le  voit,  qu'une  bémiparaplégie  du  côté  où  Textirpa- 
tion  de  Torgane  a  été  pratiquée.  Or,  rien  ne  prouve,  quoi 
qu'on  en  ait  dit,  que  l'opération  ne  puisse  donner  lieu 
exoeptionnellement,  suivant  les  circonstances,  à  un  affai- 
blissement du  membre  correspondant,  par  suite  des 
lésions  musculaires  et  autres,  faites  pendant  la  vivisection. 
Ce  qui  semble  bien  indiquer  qu'il  en  est  ainsi,  c'est  que 
ce  résultat  n'a  jamais  été  observé  qu'exceptionnellement; 
et  la  plupart  des  physiologistes  qui  ont  enlevé  un  des  reins 
n'ont  rien  constaté  de  semblable. 

D'ailleurs,  si  l'extirpation  d'un  des  reins  agissait  sur  la 
moelle  épinière  et  déterminait  la  paralysie  d'un  des  mem- 
bres inférieurs,  par  l'irritation  des  nerfs  rénaux  que  l'on 
est  forcé  de  sectionner,  il  semble  qu'en  irritant  ces  nerfs 
dans  l'intérieur  des  reins,  on  devrait  plus  sûrement  encore 
produire  ce  résultat.  En  effet,  la  physiologie  enseigne  que 
les  nerfs  sont  plus  excitables  au  niveau  de  leurs  extrémités 
périphériques  que  dans  les  autres  points  de  leur  continuité. 
De  plus,  on  se  placerait  ainsi  dans  des  conditions  se  rap- 
prochant davantage  de  celles  dans  lesquelles  se  montre  la 
paraplégie  dite  réflexe. Or,  M.  R.  Leroy  (d'ÉtioUes)  a  cher- 
ché à  provoquer  une  paraplégie  de  cette  sorte  sur  des  ani- 
maux, en  pratiquant  une  injection  de  substances  astrin- 
gentes ou  caustiques  dans  les  reins,  ou  en  implantant 
un  corps  étranger  dans  ces  organes  :  il  n'a  vu  se  produire 
aucun  eflet  de  ce  genre. 

Quant  aux  expériences  de  M.  Lewisson,  je  les  ai  répétées 
à  plusieurs  reprises,  et  je  n'ai  jamais  constaté  une  véritable 
paraplégie,  en  comprimant,  sur  des  lapins,  soit  l'un  des 
reins,  soit  les  deux  reins  en  même  temps,  contre  la  partie 
latérale  des  vertèbres  lombaires  et  contre  la  région  posté- 
rieure des  côtes.  On  voit  bien  alors  se  manifester  quelque- 
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fois  une  sorte  de  résolution  des  deux  membres  postérieurs, 
mais  cet  état  cesse  aussitôt  qu'on  interrompt  la  compres- 
sion :  il  n'y  a  pas  paraplégie  véritable  (1). 

En  résumé,  lorsqu'on  envisage  d'une  façon  générale  le 
groupe  des  paralysies  dites  réflexes,  on  voit  que,  dans  ce 
groupe,  on  a  rangé  un  bon  nombre  de  faits  dans  lesquels  il 
y  a  une  lésion  matérielle  des  centres  nerveux,  des  nerfs  ou 
des  muscles  ;  que,  parmi  les  faits  qui  restent,  une  fois  cette 
première  défalcation  opérée,  il  en  est  d'autres  qui  doivent 
probablement  rentrer  dans  le  groupe  des  paialysies  névro* 
siques,  c  est-à-dire  de  celles  qui  se  manifestent  sous  l'in- 
flu  ence  de  causes  plus  ou  moins  patentes,  chez  des  indi- 
vidus atteints  d'une  des  grandes  névroses  (hystérie,  hypo- 
chondrie,  épilepsie,  éclampsie,  convulsions,  etc.)  ou  du 
moins  prédisposés  à  Tune  de  ces  névroses. 

Dans  la  première  catégorie  doivent  être  rangés  les  faits 
de  paralysie,  dite  réflexe,  d'origine  traumatique,  une  cer- 
taine quantité  de  faits  de  paraplégie  observés  dans  le  cours 
de  maladies  des  voies  urinaires  ;  on  y  doit  classer  aussi  les 
faits  de  paralysie  diphthéritique,  dans  lesquels  des  altéra- 
lions  des  nerfs  et  des  muscles  expliquent  vraisemblable- 
ment la  plupart  des  paralysies  consécutives.  J'ai  à  peine 
besoin  de  dire  que  c'est  encore  la  place  naturelle  des  para- 
lysies  constatées  dans  le  cours  ou  à  la  suite  de  la  dysen- 
terie, de  la  fièvre  typhoïde,  et  de  toutes  les  pyrexies. 


(1)  M.  Roessiogh,  dans  des  expériences  faites  en  commun  avecle  proresseur 
RcMeDsteiu,  sur  des  lapins  et  des  grenouilles,  a  cherché  aussi  à  vérifier  les  asser- 
tions de  M.  Lewisson,  et  il  n'a  pas  yu  une  seule  fois  se  reproduire  I.i  paralysie 
dont  pmrle  cet  auteur.  —  G.  H.  Roessingh,  Contribution  à  In  théorie  de  la  para- 
fyêie  r^/ïeie  (Journal  de  méd.,  livr.  d'octobre  1873,  p.  533.  —  Anal,  in  Revue 
de«  sciences  médicales,  1. 111,  1874,  p.  115). 

▼UIFUll.  II.  —  6 
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Dans  la  seconde  catégorie,  il  faut  inscrire  quelques-uns 
des  cas  de  paralysie  développée  pendant  une  maladie  des 
voies  génito-urinaires,  les  paralysies  paraissant  dues  à  la 
présence  d'helminthes  dans  le  canal  digestif,  etc.  Dans  ces 
cas,  la  modification  particulière  des  centres  nerveux,  à  la- 
quelle est  due  la  paralysie,  est  bien  provoquée  par  Tirrita- 
tion  des  organes  génitaux,  urinaires,  des  intestins,  etc.; 
mais  il  y  a  une  prédisposition  qui  joue  un  rôle  considérable, 
et  les  paralysies  produites  dans  de  telles  conditions  forment 
évidemment  un  groupe  à  part.  Ces  paralysies,  qui  ne  sont 
pas  réflexes^  dans  le  sens  propre  du  mot,  comme  je  le  dirai 
tout  à  rheure,  peuvent  cependant,  à  juste  titre,  être 
désignées  sous  le  nom  de  paralysies  d'origine  périphérique. 

Enfin,  dans  une  troisième  catégorie,  on  peut  rassembler 
tous  les  faits  qui  ne  rentrent  pas  dans  les  deux  groupes  pré- 
cédents.  Cette  catégorie  se  composerait  surtout  des  cas  de 
paralysie  due  à  Taction  du  froid  sur  le  tégument.  Et  encore 
faut-il  dire  que  certains  de  ces  cas  seraient  mieux  placés 
dans  le  premier  groupe.  Ainsi  la  paralysie  faciale  a  frigore 
reconnaît  bien  certainement  pour  cause  une  compression 
du  nerf  facial  dans  son  trajet  au  travers  du  rocher,  com- 
pression déterminée  sans  doute  par  un  gonflement  du  pé- 
rioste de  ce  trajet. 

Mais  les  autres  paralysies  a  frigore  ne  sont  pas  dues  à 
une  lésion  de  ce  genre.  La  paralysie  radiale,  par  exemple 
ne  saurait  être  expliquée  par  ce  mécanisme.  J'ai  indiqué 
dans  une  de  mes  précédentes  leçons  (1)  comment  on  peut 
se  rendre  compte  du  mode  de  production  de  la  paralysie 
daiis  ce  cas.  Il  s'agirait  bien,  d'après  moi,  d'une  paralysie 


(1)  T.  I.  p.  120.  —  Et  dans  une  communication  à  la  Société  de  biologie 
(Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologiei  1873^  p.  115  et  suiv.}. 


DE  l'eXISTERCB  MÊME   DES  PARALYSIES   DITES   RÉFLEXES.    83 

réflexe;  mais  elle  se  produirait  par  un  mécanisme  tout 
particulier.  I^s  extrémités  périphériques  des  fibres  mo- 
trices du  nerf  radial  seraient  mises,  par  voie  réflexe,  sans 
altéralioD,  ni  modification  intermédiaire  persistante  du 
centre  nerveux  médullaire  ou  du  reste  de  nerf,  hors  d'état 
de  transmettre  les  incitations  volontaires,  ou  autres,  aux 
muscles  qu'eUes  innervent.  Les  relations  physiologiques 
entre  les  fibres  motrices  de  ce  nerf  et  les  muscles  aux- 
quels elles  se  rendent  seraient  interceptées  d'une  façon 
analof^e  à  ce  qui  a  lieu  dans  Tintoxication  par  le  curare. 
Il  est  encore  des  cas  qui  ont  été  classés  parmi  les  para- 
lysies réflexes  et  qui,  ce  me  semble,  doivent  être  con- 
sidérés sous  un  autre  jour.  On  peut  se  demander,  par 
exemple,  si  les  paralysies  du  mouvement,  qui  paraissent 
produites  par  des  névralgies,  sont  bien  des  paralysies  ré- 
flexes. En  effet,  dans  un  cas  de  paralysie  succédant  à  une 
sciatique,  il  est  très-possible  que  la  névralgie  et  la  para- 
lysie du  mouvement  soient  des  manifestations  d'un  même 
travail  morbide,  évoluant  dans  la  moelle  épinière.  L'af- 
fection du  centre  nerveux  se  traduit  d'abord  par  la  névral- 
gie, et,  plus  tard,  lorsque  cette  affection  est  plus  étendue, 
plus  profonde  ou  plus  prononcée,  la  paralysie  du  mouve- 
ment se  manifeste  progressivement.   Prenons  un  autre 
exemple.  On  sait  que,  dans  certains  cas,  la  paralysie,  dite 
Aumatismale,  du  nerf  facial,  est  précédée  par  une  névral- 
giefaciale  (Marchai  de  Caivi  et  autres).  Or,  n'esl-il  pas  pos- 
âUe  que  la  névralgie  et  la  paralysie,  dans  ces  cas,  aient 
pour  cause  commune  la  lésion  que  le  nerf  facial  subit 
^Qs  son  trajet  au  travers  du  rocher?  Cette  lésion ^  que 
oousne  connaissons  pas  encore  bien,  paraît  être  de  nature 

• 

>rritative,  inflammatoire,  et  elle  siège,  probablement, 
^s  le  périoste  de  l'aqueduc  de  Fallope  et  dans  le  névri- 
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ièinedu  nerf  facial.  Dans  une  première  période,  la  lésion 
se  traduirait  par  des  douleurs  dues  à  l'irritation  des  fibres 
sensitives  que  le  nerf  facial  contient  déjà  lorsqu'il  esten-* 
core  dans  le  canal  de  Fallope  :  dans  une  seconde  période, 
peu  tardive,  en  général,  il  y  aurait  compression  du  nerf; 
cette  compression,  d'abord  légère,  deviendrait  plus  forto 
ensuite  et  donnerait  lieu  à  une  paralysie  des  fibres  motrices 
du  nerf.  D'ailleurs,  dans  d'autres  cas  analogues  de  cette 
même  paralysie,  une  seule  cause,  le  froid,  peut  déter- 
miner successivement  une  névralgie  du  nerf  trijumeau 
et  une  paralysie  du  nerf  facial.  Rien  ne  prouve,  en  un  mot, 
qu'il  s'agisse,  dans  ces  dilTérenles  sortes  de  faits,  d'une 
paralysie  du  mouvement  ayant  pour  cause  productrice^ 
par  l'intermédiaire  de  la  moelle  épinière  ou  du  bulbe 
rachidien,  une  névralgie  d'origine  périphérique. 

Je  crois  donc  que  l'existence  des  paralysies  dites  réflexes, 
telles  que  les  ont  comprises  les  médecins  qui  leur  ont  donné 
ce  nom,  peut  être  tenue  pour  très-douteuse,  en  dehors  des 
cas  tout  spéciaux  d'impressionnabilité  pathologique,  où  une 
lésion  périphérique  vient  donner  le  branle  à  une  immi- 
nence morbide.  Je  ne  nie  pas  absolumentque  certaines  lésions 
traumatiques,  que  certaines  aflections  des  viscères  Iho- 
raciques  et  abdominaux,  pour  ne  parler  que  de  ce  genre 
de  faits,  ne  puissent  provoquer  l'apparition  d'une  para- 
lysie, dans  une  partie  du  corps  plus  ou  moins  éloignée 
du  siège  de  ces  lésions  ou  de  ces  afiections;  ce  que  je 
considère  comme  douteux,  je  le  répète,  c'est  que  cette  pa- 
ralysie ait  pour  cause  productrice  une  action  exercée 
sur  les  vaso-moteurs  de  la  moelle  épinière,  ou  sur  la 
moelle  elle-même,  par  1  irritation  des  nerfs  intéressés  dans 
l'organe  primitivement  atteint. 
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Si  la  lésion  traumatique  abolit  tout  aussitôt,  et  pour  un 
temps  assez  long,  les  fonctions  d'une  région  de  la  moelle 
épinière,  c'est  qu'elle  détermine  des  altérations  immédiates 
dans  cet  organe,  particulièrement  dans  sa  substance  grise. 

Si  une  affection  des  reins,  ou  d'un  autre  organe,  est  la 
cause  productrice  véritable  d'une  paraplégie,  il  faut  ad- 
mettre qu'une  altération  de  la  moelle  épinière  est  survenue 
dans  le  cours  de  cette  affection. 

Pour  chercher  à  comprendre  le  mécanisme  par  lequel 
une  affection  des  reins,  par  exemple,  peut  agir  de  la  sorte 
sur  la  moelle,  on  a  examiné,  à  l'aide  d'expériences  faites 
sur  les  animaux,  si  les  lésions  irritatives  des  nerfs  peu- 
vent faire  naître  des  altérations  de  ce  centre  nerveux. 

M.  Tiesler  a  soumis  le  nerf  sciatique,  sur  des  lapins  et 
sur  des  chiens,  au  contact  d'agents  pouvant  déterminer  une 
inflammation  de  ce  nerf.  Dans  une  expérience  sur  un  la- 
pin, l'animal  devint  paralytique  et  mourut  au  bout  de  trois 
jours.  On  trouva  un  foyer  inflammatoire  au  niveau  du 
point  où  le  nerf  avait  été  lésé  et  un  autre  foyer  dans  le  ca- 
nal vertébral,  dans  l'endroit  correspondant  au  lieu  d'ori- 
gine des  racines  du  nerf  sciatique.  Il  y  avait  un  ramollisse- 
ment de  la  moelle  en  ce  point,  et  Ton  trouvait  dans  le 
tissu  ramolli  des  globules  de  pus  et  des  corps  granuleux. 
Le  segment  central  du  nerf  sciatique  était  sain  (1).  D'autre 
part,  M.  Frinberg  (2)  a  rapporté  aussi  des  expériences, 
dans  lesquelles  la  cautérisation  d'un  des  nerfs  scia- 
tiques,  faite  avec  de  la  potasse  caustique,  avait  déterminé 


(i)  Tieiler,  Ueber  Newitis,  Inau^.  Dissert.,  Kônisberg.  1866,  p.  25  (Citation 
de  M.  Ltncereaiu,  De  la  maladie  expérimentale  comparée  à  la  maladie  spori'^ 
tanie^  thèse  d'agrégation.  1872,  p.  115). 

(2)  Frinberg,  Veber  Re/lexlûhmungen  (Berlin,  klin.  Wochensch,,  1871, 
n*.  41,  42,  44^  45.  Anal.  tVt  CentralblaU...,  1871,  p.  810). 
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un  ramollissement  de  la  moelle  lombaire.  M.  Frinberg 
ajoute  que,  dans  ce  cas,  il  n'y  avait  ni  altération  de  la 
partie  centrale  dunerfsciatique,  ni  inflammation  remon- 
tant vers  le  canal  vertébral. 

M.  Leyden  (1),  s'appuyant  sur  ce  qu'avait  constaté 
M.  Tiesler,  a  pensé  qu'on  pouvait  trouver  là  une  explication 
satisfaisante  pour  un  grand  nombre  de  paralysies  dites 
réflexes;  et  M.  Gbarcot,  d'après  M.  Lancereaux,  a  invoqué 
aussi  ces  faits  dans  le  même  sens. 

Je  dois  dire  que  je  n'ai  rien  vu  de  semblable,  dans  les  cas 
où  j'avais  cautérisé  un  des  nerfs  sciatiques,  sur  des  cochons 
d'Inde^  avec  de  l'acide  acétique  cristallisable  ou  avec  d'au- 
tres substances  toxiques,  ni  sur  un  lapin,  chez  lequel  j'avais 
cautérisé  un  de  ces  nerfs  avec  de  la  potasse  caustique. 

Voici  le  résumé  de  l'expérience  faite  sur  le  lapin  : 


ExP.  II.  -*  Le  31  mai  1873,  on  met  à  nu  le  nerfsciatiqne,  an  milieu  delà 
cuisse,  sur  un  lapin  adulte;  on  soulève  ce  uerf  sur  le  manche  d'un  scalpel,  et 
l'on  applique  sur  un  point  de  la  partie  du  nerf  soulevée  un  petit  firagment  de 
potasse  caustique.  Au  bout  de  quelques  minutes,  on  lave  avec  soin  le  point  dn 
nerf  qui  a  été  cautérisé.  Les  jours  suivant^,  la  plaie  s'enflamme,  la  peau  se  dé- 
colle dans  une  certaine  étendue,  et  le  11  juin  on  ouvre  un  abcès  asseï  toIu- 
mineux  qui  s'est  formé  dans  cette  région.  Le  lapin  meurt  le  21  juin. 

On  trouve  une  collection  de  pus  au  niveau  du  point  où  la  cautérisation  a  été 
pratiquée,  el  là  le  nerf  est  interrompu  par  une  solution  de  continuité,  dans  une 
longueur  d'un  centimètre  au  moins. 

La  moelle  épinière  est  mise  à  nu  :  il  n'y  a  aucune  lésion  reconnaistable  i 
l'œil  uu,  ni  dans  les  méninges,  ni  i  la  surface  de  la  moelle.  Les  racines  des 
nerfs  ont,  des  deux  côtés,  leur  apparence  normale.  La  partie  supérieure  dn  nerf 
sciatique  gauche  n'offre  aucune  altération  i  l'examen  microscopique.  Le  bout 
périphérique  de  ce  nerf  présente  plutôt  une  diminution  qu'une  augmentation 
de  diamètre  :  les  altérations  histologiques  paraissent  être  les  mêmes  que  dam  un 
cas  de  simple  section. 

Les  muscles  de  la  région  jambière  antéro-externe  du  membre  postérieur 


(1)  Leyden,  Sammlung  klinische  Vortràge,..;  Ueber  Reflexiâhmung,  Leipng, 
1870,  p.  16  (Citation  de  M.  Lancereaux,  loccit.,  p.  115  et  116 j. 
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gauche  sont  un  peu  moins  colorés  que  les  muscles  correspondants  du  membre 
postérieur  du  côté  droit;  ils  n'ont  pas  subi  une  atropbie  considérable. 
n  n'y  a  aucune  lésion  viscérale  (1). 


Je  ne  conteste  pas  cependant  l'exactitude  des  observa* 
tions  de  MM.  Tiesler  et  Frinberg;  seulement,  ce  sont  là  des 
faits  exceptionnels.  Il  y  a  d'ailleurs  dans  ces  observations 
une  particularité  au  moins  bien  singulière.  C'est  l'absence 
de  toute  altération  dans  le  bout  central  du  nerf  sciatique 
00  dans  le  canal  vertébral,  dans  les  cas  où  des  lésions  ont 
été  constatées  dans  la  moelle  épinière  (2). 

Est-ce  réellement  par  un  mécanisme  de  ce  genre  que  se 
sont  produites  les  altérations  de  la  moelle  épinière  dans  les 
cas  de  paralysie  dite  réflexe,  où  des  lésions  ont  été  trou- 
vées dans  ce  centre  nerveux?  Il  est  difficile  de  se  prononcer 
d'une  façon  catégorique.  En  tout  cas,  il  faudrait  supposer 
qu'une  irritation  morbide,  progressive  et  prolongée,  de 


(1)  If.  Roessingb  a  cautérisé  le  nerf  sciatique  de  lapins  avec  difiTérents  arpents, 
tels  que  la  potasse,  Tacide  azotique,  le  fer  rouge,  et  il  n'a  pas  tu  uon  plus  que  ces 
lésions  aient  proToqué  une  paraplégie  réflexe.  La  moelle  épinière  n'offrait  pas  la 
moindre  modification  (*). 

(2)  M.  Hayem  a  récemment  montré  que  Tarracbement  d'un  des  nerfs  scia- 
tlqnes  et  même,  dans  certains  cas,  la  résection  d'un  de  ces  nerfs,  peut,  chez  le 
lapin,  donner  naissance  i  une  myélite,  dans  toute  la  longueur  de  la  moelle  (**). 
Dans  un  cas  de  résection,  il  a  observé  — -  ce  qu'il  regarde  comme  en  dehors  de 
la  régie  —  que  le  bout  supérieur  du  nerf  sciatique  offrait  quelques  indices  d'in- 
flammation. Ces  faits  doivent  être  rapprochés  de  ceux  que  MM.  Tiesler  et  Frinberg 
ont  constatés.  Mais  je  suis  certain  que  les  altérations  décrites  par  M.  Hayem  ne 
s'observent  pas  dans  la  plupart  des  cas  de  simple  section  du  nerf  sciatique. 
J*ai  fait  un  assez  grand  nombre  d'expériences  de  section  du  nerf  sciatique  sur 
des  lapins,  pour  étudier  l'atrophie  qui  se  produit  dans  la  moitié  correspondante 
de  la  moelle  épinière,  &  la  suite  de  cette  lésion,  et  je  n'ai  jamais  vu  de  traces 
manifestes,  soit  de  véritable  myélite,  soit  de  méningite.  Je  persiste  à  croire  que 
le  résultat  obtenu  par  les  auteurs  allemands  est  absolument  exceptionnel. 

(*)  G.  H.  Roetsingh,  loc.  eit. 

(**)  G.  B«Tem,  Det  alténtiom  de  la  mœlk,  emuécutivei  à  Varrachement  du  nerfgciatiqtie,  chêt 
U  Upin  (Arekires  de  physiologie,  1873,  p.  504  etsair. — Comptes  rendas  de  l'Aced.  des  «cienees. 
9S  jasTier  1874).  —  Et  Comptée  rendu*  de  U  Soe.  de  biolope,  i874,  p.  157  (28  mm). 
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certains  nerfs,  même  de  nerfs  appartenant  au  système 
sympathique,  peut  déterminer  dans  la  moelle  un  effet  du 
même  genre  que  celui  qui  est  produit  par  une  irritation 
brusque  et  yiolente,  comme  dans  les  expériences  dont  nous 
venons  de  parler. 

Que  dirons-nous  maintenant  d'une  autre  expérience  de 
H.  Frinberg?  Il  rase  la  peau  d'un  lapin  et,  sur  le  tégument 
ainsi  mis  à  nu,  il  lance  un  jet  d'éther  sulfurique,  à  l'aide 
d'un  appareil  de  Ricbardson.  Il  recommence  l'aspersion 
d'éther  trois  jours  après.  Au  bout  de  quatœ  semaines, 
on  voit  survenir  de  l'incontinence  d'urine,  puis  une  para- 
plégie, suivie  bientôt  de  la  mort.  On  trouve  une  myélite 
s'étendant  à  toute  la  longueur  de  la  moelle  épinière,  jus- 
qu'à la  région  cervicale.  Cette  expérience  serait  très- 
précieusOy  si  le  résultat  obtenu  avait  été  observé  chez  un 
certain  nombre  d*animaux  opérés  de  la  même  façon. 
Jusque-là,  nous  pouvons  douter  qu'il  y  ait  une  relation 
réelle  entre  le  refroidissement  de  la  peau  provenant  des 
aspersions  d'éther  et  la  paraplégie  qui  s'est  manifestée  un 
mois  plus  tard. 

Tel  est  aujourd'hui  l'état  de  la  science  sur  cette  impor- 
tante question  des  paralysies  dites  réflexes,  ou  paralysies 
sympathiques,  ou  paralysies  d'origine  périphérique.  Avant 
d'abandonner  ce  sujet,  je  dois  vous  dire  que,  quelle  que 
soit  la  manière  dont  se  produisent  ces  sortes  de  paralysies, 
dans  les  cas  où  l'on  ne  constate  aucune  lésion  appréciable 
des  centres  nerveux,  la  dénomination  de  paralysies  réflexes 
serait  impropre.  Si  la  paralysie  reconnaissait  pour  cause, 
comme  le  pensait  M.  Brown-Séquard,  une  constrictiou  des 
vaisseaux  de  la  moelle  épinière,  il  y  aurait  là  un  phéno- 
mène d'irritation  réflexe,  de  contraction  réflexe  de  la  tuni* 
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que  musculaire  des  vaisseaux,  et,  par  conséquent,  ia 
paralysie  ne  serait  qu'un  résultat  de  cette  contraction  vas- 
culaire  :  le  nom  de  paralysie  réflexe  lui  serait  donc  appli- 
qué d'une  façon  bien  peu  exacte  (1).  Mais  quand  même  la 
paralysie  serait  déterminée  par  un  trouble  des  fonctions 
de  la  uioelle,  causé  directement  par  la  lésion  des  organes 
primitivement  atteints  (appareil  génito-urinaire,  nerfs 
mixtes,  etc.),  cette  paralysie  ne  pourrait  pas  être  nommée 
réflexe.  En  effet,  il  n'y  aurait  plus  rien  de  réflexe  dans  ce 
cas.  Une  abolition  plus  ou  moins  complète  du  fonctionne- 
ment médullaire,  ayant  pour  origine  une  affection  des 
reins  ou  d'un  autre  organe  :  voici  quel  serait  alors  le  mode 
de  production  de  la  paralysie.  Les  nerfs  naissant  de  la  par- 
tie de  la  moelle  ainsi  mise  hors  d'état  de  fonctionner,  les 
muscles  auxquels  se  rendent  ces  nerfs,  ne  seraient  point  in- 
téressés. Ils  cesseraient  de  pouvoir  agir  parce  que  la  moelle 
ne  pourrait  plus  leur  transmettre  les  incitations  volon- 


(1)  U  coofient  de  noter  ici  que  M.  Brown-Scquard  n'attribue  plus  exclusive- 
ment les  paralysies  dites  réflexes  à  la  contracture  réflexe  des  vaisseaux,  provo- 
qaée,  dans  une  région  déterminée  de  U  moelle  épinière,  par  une  lésion  péri  • 
phériqne.  Voici,  en  elTet,  ce  que  nous  lisons  dans  le  résumé  d'une  de  ses 
communications  à  la  Société  de  biologie,  en  1872  :  «  M.  Brown-Séquard  dit 
m  qn*Q  but  distinguer  plusieurs  espèces  de  paralysies  réflexes.  Un  premier 
m  mode,  le  plus  fréquent,  provient  d'influences  paralysantes,  parties  d'organes 
m  #fers,  et  déterminant  Tarrêt  de  Faction  des  cellules  volontaires  de  la  monlle 

•  épioière  ;  on  deuxième  mode  dépend  de  contractures  vasculaires.  Dans  cas 

•  dcox  cas,  il  n'y  a  pas  de  signes  d'irritation  des  centres  nerveux.  EnHn,  à  côté, 
»  il  j  a  des  paralysies  organiques,  dans  lesquelles  il  y  a  transmission  d'inflam- 
m  nuUion  jusqu'à  U  moelle,  par  continuité  de  tissu,  d  (Brown-Scquard,  Comptes 
rendus  de  la  Société  de  biologie,  1872,  p.  192-193.)  L*examen  critique  que 
j*ai  fait  de  lopinion  de  MM.  Jaccoud  et  Weir  Mitcbell,  me  parait  pouvoir 
t*appliqaer  aum,  en  grande  partie,  à  l'hypotlièse  de  M.  Brown-Séquard,  re- 
latÎYC  aux  influences  paralysantes  qu'exerceraient  sur  l'oction  des  cellules  vo* 
loBtaires  de  U  moelle  certaines  lésions  périphériques.  Je  ne  crois  donc  pas 
devoir  soumettre  à  une  discussion  spéciale  cette  hypothèse,  bien  que,  sous 
certains  rapports,  elle  soit  différente  de  celle  de  Vépuitement  nerveitjc. 
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taires,  mais  il  ne  se  produirait  rien  de  récurrent  dans  les 
tubes  nerveux  moteurs  qui  seraient  ainsi  frappés  de  para- 
lysie. 

Quelle  analogie  peut-on  trouver  entre  ce  qui  aurait 
lieu  dans  ce  cas  et  un  véritable  phénomène  réflexe,  tel 
qu'un  mouvement  réflexe,  qu'une  sécrétion  réflexe?  Ici  il 
y  a  une  excitation  centripète,  une  modification  TonctioD* 
nelle  du  centre  nerveux  et  une  excitation  centrifuge  dont 
le  résultat  est  un  acte  physiologique,  c'est-à-dire  le  mou- 
vement ou  la  sécrétion  ainsi  provoqués.  Mais  dans  une 
paralysie,  dite  réflexe,  si  une  telle  paralysie  existe,  l'effet 
de  la  lésion  primitive  se  produit  dans  les  centres  nerveux, 
par  l'intermédiaire  des  nerfs  centripètes  provenant  de  l'or- 
gane où  siège  cette  lésion,  et  tout  finit  là  :  aucune  trans- 
mission n'a  lieu  dans  un  sens  centrifuge,  du  centre  ner- 
veux aux  nerfs  moteurs  et  aux  muscles  correspondants  ;  il 
n'y  a  rien  de  réflexe. 

Je  ne  ferai  une  exception,  sous  toutes  réserves,  que 
pour  les  cas  de  paralysie  a  frigore,  pouvant  être  inter- 
prétés comme  la  paralysie  du  nerf  radial  Ta  été  dans  le 
fait  que  j'ai  publié  et  que  je  viens  de  rappeler,  il  y  a 
quelques  instants. 

Pour  nos  études,  ce  qui  nous  intéresse  surtout  dans 
la  discussion,  à  laquelle  nous  venons  de  soumettre  les  prin- 
cipales théories  émises  sur  le  mécanisme  de  production 
des  actions  réflexes,  c'est  que  nous  avons  pu  nous  con- 
vaincre que  l'appareil  vaso-moteur,  contrairement  à  Tidée 
dominante  d'une  de  ces  théories,  ne  joue  vraisemblable- 
ment aucun  rôle  essentiel  dans  ce  mécanisme. 
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*  Les  paralysies,  dites  réflexes,  ne  sont  pas  les  seules 
affections  du  système  nerveux  central  que  l'on  ait  cherché 
à  expliquer  par  les  données  de  la  physiologie  des  nerfs 
Taso-moteurs.  On  a  pu  penser  au  même  mode  d'explication 
pour  des  états  morbides  de  la  moelle  épinière,  donnant 
lieu  à  des  phénomènes  symptomatiques  de  caractère  in- 
Terse,  pour  ainsi  dire,  c'est-à-dire  pour  les  affections  con- 
Tolsives,  produites  par  des  troubles  fonctionnels  du  centre 
nerveux  bulbo-spinal.  C'est  ainsi  qu'on  a  pu  se  demander 
si  l'oD  ne  pourrait  pas,  en  supposant  la  production  de 
certaines  modifications  physiologiques  de  l'appareil  vaso- 
moteur,  se  rendre  compte  du  développement  de  la  téta- 
nie, de  la  crampe  des  écrivains,  du  tétanos.  Je  me  bor- 
nerai à  dire  quelques  mots  de  cette  dernière  affection. 

Notre  manière  d'envisager  le  rôle  de  l'appareil  vaso- 
moteur  dans  le  tétanos  sera  complètement  applicable  aux 
autres  états  morbides  que  je  viens  de  citer. 

Vous  savez  que  le  tétanos  est  une  affection  convulsive 
<|ui  peut  nattre  spontanément,  mais  qui,  dans  l'immense 
majorité  des  cas,  survient  à  la  suite  d'un  traumatisme: 
U  tétanos  détermine  un  état'  spasmodique  permanent 
des  nauscles  d'une  partie  du  corps,  avec  accès  d'exacerba- 
lion  douloureuse  de  la  contraction  de  ces  muscles.  Tantôt, 
et  le  plus  souvent,  les  contractions  spasmodiques  ont  lieu 
^rtout  dans  les  muscles  de  la  partie  postérieure  du 
''ODc  et  les  extenseurs  des  membres;  il  y  a  dans  ce 
ew  opisihotonos ;  tantôt,  mais  beaucoup  plus  rarement, 
*'  y  a  emproslhotonos^  c'est-à-dire  prédominance  des 
spasmes  dans  les  muscles  fléchisseurs  de  la  tête  sur  le 
^,  et  fléchisseurs  du  tronc  sur  les  membres  inférieurs; 
plus  rarement  encore,  le  corps  se  courbe  sur  un  de  ses 
^,  entraîné  dans  ce  sens  par  les  convulsions  des  mus- 
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des  de  ce  côté  [pleurothotonos).  C'est  par  le  trismus 
que  débutent  d'ordinaire  les  spasmes  nmsculaiiies  du 
tétanos. 

Celte  affeclioii  est  d'une  gravité  extrême,  quand  elle  esl 
d'origine  traumatique  :  la  mort  en  est  la  terminaison  ordi- 
naire, et  cela,  malgré  tous  les  traitements  qui  ont  été 
employés  contre  elle,  tels  que  le  curare,  la  morphine, 
l'atropine,  etc. 

Il  est  clair  que  les  phénomènes  convulsifs  du  tétanos 
sont  des  manifestations  d'un  état  morbide  du  bulbe  et  de  la 
moelle  épinière,  et  cet  état  est  évideniment  de  nature 
irritative.  Mais  quelle  est  la  cause  prochaine  de  cet  état 
morbide?  Y  a-t-il  une  altération  bien  reconnaissable  des 
éléments  de  la  moelle  épinière  et  du  bulbe  rachidien  ? 

On  a  fait  beaucoup  d'autopsies  de  tétanos,  et,  jusqu'à 
présent,  on  peut  dire  que  l'on  ne  connaît  aucune  lésion 
œnstante  des  centres  nerveux,  pouvant  rendre  compte  des 
symptômes  de  cette  redoutable  affection. 

On  a  examiné  avec  soin  l'état  des  vaisseaux,  de  la  né- 
yroglie,  des  cellules  nerveuses  et  tubes  nerveux,  sans  trou- 
ver une  modification  bien  nette  de  ces  diverses  parties 
constitutives  de  la  moelle  épinière  et  du  bulbe  rachidien. 
Récemment  M.  le  docteur  Michaud  (1)  a  décrit  une  altéra- 
tion, qu'il  a  cru  être  la  lésion  du  tétanos,  et  qui  consisterait 
surtout  dans  une  prolifération  des  cellules  du  tissu  épen- 
dymaire.  Il  est  probable  qu'il  y  a  là  une  erreur.  Il  s'agis- 
sait sans  doute  de  cas  dans  lesquels  ces  cellules  étaient 
plus  abondantes  qu  a  l'état  normal  :  or.  c'est  une  parti- 
cularité qu'on  a  pu  observer  en  dehors  des  cas  de  tétanos, 
chez  des  individus  n'ayant  eu  même  aucune  maladie  des 

(1)  ]tfichaud  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie^  1871,  p.  15). 
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centres  nerveux,  d'après  les  renseigDemoDts  qu'ils  avaient 
doDDés  sur  leurs  antécédents. 

M.  Lockbart-Clarke  a  décrit  aussi  de  petits  tlots  de 
désintégration  granuleuse  dans  la  substance  grise  et  dans  la 
substance  blanche  de  la  moelle  (1).  Dans  ces  Ilots,  la  sub- 
stance de  la  moelle  épinière  serait  réduite  en  une  matière 
Gnement  granuleuse.  Mais  c'est  encore  lu  une  altération 
qui  est  loin  d'être  constante.  Peut-être  même,  dans  quel- 
ques cas  au  moins,  les  Ilots  de  désintégration  granuleuse 
nesoDt-ils  que  des  altérations  artificielles  dues  au  mode 
de  conservation  et  de  préparation  de  la  moelle  cpinicre. 
h\  examiné  la  moelle  épinière  dans  divers  cas  de  té- 
tanos traumatique,  et  je  n'ai  jamais  trouvé  cette  lésion  ; 
du  reste  je  n'ai  pas  vu  davantage,  dans  ces  cas,  la  pro- 
lifération signalée  par  M.  Micbaud  (2). 

On  n'a  constaté  qu*une  lésion  constante  dans  le  tétanos, 
c'est  la  congestion.  M.  Broca  a  appelé  Tattention  sur  cette 
Altération.  Si  Ton  coupe  la  moelle  dans  le  sens  de  la  lon- 
gueur, par  moitié  ou  par  quart,  on  voit  que  la  substance 
grise  est  rosée  et  congestionnée.  Cette  congestion  s'étend 
lûème  aux  Ilots  de  substance  grise  intra-encéphalique. 
M.  Liouville  a  montré  son  existence  dans  la  substance  grise 
^^  couches  optiques,  des  corps  striés  et  même  des  cir- 
convolutions. 

Lorsqu'on  examine  au  microscope  des  tranches  minces 
^u  bulbe  rachidien  ou  de  la  protubérance  annulaire,  on 

(i)  Uckbart-Clarke,  On  the  pathology  of  Tetanus  (The  Lancet^  3  septem- 
'^'«iSGA,  p.  261. —  /</.,  Medico-Chinirg.  TransacUons,  1865,  t.  XLVIII, 
p.  255.—  Voy.  aussi  W.  H.  Dickinsou,  Description  of  the  Spinal  Cord  in  a 
^'iftraumatic  Tetanus,  Medico-Chirurg.  Trans.,  1868,  t.  I.I,  p.  265). 

(2)  M.  Ranvier  (Comptes  rendus  de  li  Société  de  biologie,  1872,  p.  193) 
^^  aussi  qu'il  n'a  Iroufé  aucune  nltcration  de   la  uioclle   épinière,  dans  le 
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constate  aussi  très-facilement  Taccumulaiion  de  sang  da 
les  vaisseaux  de  ces  parties,  J*ai  cherché  si  Ton  trouver 
en  même  temps  une  extravasation  de  leucocytes  ou 
présence  d'un  très-grand  nombre  de  ces  globules  da 
ces  vaisseaux  ;  mais  rien  de  semblable  n'existait  dans  I 
préparations  que  j'ai  faites. 

Peut-on,  en  s'appuyant  sur  ces  faits,  supposer  que 
tétanos  tient  à  la  dilatation  vasculaire  qui  se  tradi 
par  cette  congestion  ?  Mais  comment  cette  dilatation  d 
vaisseaux  des  centres  nerveux  pourrait-elle  donner  lii 
à  l'état  d'éréthisme  dans  lequel  se  trouve  l'excitabili 
de  la  moelle  épinière  et  des  autres  parties  du  myéle 
céphale.  Est-ce  parce  que  l'irrigation  sanguine  est  a 
tivée?  Mais  rien  ne  démontre  qu'une  circulation  pi 
rapide  et  plus  abondante  ait  lieu  dans  ces  cas,  p 
suite  de  la  dilatation  des  vaisseaux;  et,  quand  mon 
il  serait  établi  qu'il  en  est  ainsi,  il  resterait  encore 
prouver  que  ce  passage  d*une  plus  grande  quanti 
de  sang,  au  travers  de  la  moelle  épinière  et  du  bui 
rachidien,  peut  donner  lieu  à  une  exaltation  telle  d 
propriétés  physiologiques  de  ces  centres  nerveux,  q 
le   tétanos  en  soit  la  conséquence  presque    inévitabi 

Je  ne  pense  pas  que  la  congestion  sanguine  de  la  moe 
épinière  soit  la  cause  prochaine  du  tétanos,  ni  même  qu'e 
participe  à  la  production  de  cette  affection.  La  congesti< 
existe  ici  dans  les  centres  nerveux,  comme  elle  existe  da 
le  cas  d'empoisonnement  par  la  strychnine,  à  titre  de  ph 
noniène  secondaire.  Dans  le  tétanos,  comme  dans  le  &tr 
chnisme  qui  présente,  au  point  de  vue  symptomatiqu 
des  points  intéressants  de  ressemblance  avec  cette  affe* 
tion,  la  lésion  productrice  de  l'état  convulsif  est  la  modil 
cation,  inconnue  jusqu'à  présent,  qui  prend  naissance  da 
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le  cenlre  bulbo-spinal  ;  probablement  dans  la  substance 
grise  de  ce  centre.  Cette  modiGcation  doit-elle  échapper 
longtemps  encore  aux  investigations  des  micrographes  ? 
C'est  ce  qu'il  est  impossible  de  savoir  (1).  Toujours  est-il 
que  Ton  conçoit  cette  modiGcation,  ainsi  que  je  viens  de 
le  dire,  comme  étant  de  nature  irritative.  Est-elle  le  ré- 
sultat elle-même  «  d'une  irritation  qui  part  d'un  nerf 
»  périphérique,  gagne  la  moelle  épinière  et  la  moelle 
»  allongée  et  est  ensuite  réfléchie  sur  ces  centres  mêmes 
»  par  leurs  nerfs  nutritifs  (2)  » ,  comme  le  dit  M.  Brown- 
Séquard?  Je  crois  qu*il  s'agit  plutôt  d'une  action  directe, 
exercée  sur  les  éléments  de  la  moelle  épinière  par  les 
neris  centripètes  affectés  dans  la  plaie  (lorsqu'il  s'agit 
du  tétanos  traumatique).  Quel  que  soit  le  mécanisme 
de  cette  modification  irritative,  son  existence  semble  hors 
de  doute,  et  l'on  comprend  qu'elle  puisse  provoquer  la 
congestion  bulbaire  et  médullaire  par  une  action  vaso- 
dilatatrice  réflexe.  D'ailleurs  cette  congestion  est  peut-être 
plus  forte  au  moment  de  la  mort,  dans  un  bon  nombre  de 
cas,  qu'elle  ne  l'est  dans  le  cours  même  de  l'affection,  à 
cause  de  l'asphyxie  qui  amène  si  souvent  la  terminaison 
filiale. 


(1)  J*ai  examiné  au  microscope,  non«sculement  la  moelle  épinière,  mais  en-> 
^^  le  bulbe  et  la  protubérance  annulaire  de  sujets  morts  de  tétanos  trauma- 
^'  Je  n*ai  pu  reconnaître  une  altération  histologique  incontestable  dans 
••^fWte  de  ces  parties. 

(^)  Brown-Séquard,  Uçoum  sur  les  nerfs  vaso-moteurs ^  p.  124. 
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Rôle  des  nerfit  vaso-moteurs  dans  l'hydrophobie,  dans  l'hystérie.  »>  Action  des 
vaso-moteurs  dans  répilepsie.  —  De  l'aura,  des  accès  épileptiques.  — 
Hypothèse  de  M.  Brown-Séquard  ;  discussion  de  cette  hypothèse.  —  Expé- 
riences sur  les  animaux,  —  Action  des  nerfs  vaso-moteurs  sur  les  vaisseaux 
de  l'encéphale.  Rôle  des  vaso-moteurs  dans  le  sommeil.  —  Du  sommeil 
provoqué  expérimentalement. 


La  congestion  des  centres  nerveux,  qui  se  maiiifeste  dans 
le  tétanos,  se  rencontre  dans  d'autres  maladies,  par  exemple 
dans  rhydrophobie  rabique.  Jusqu'ici,  l'évolution  de  la 
rage  est  restée  tout  à  fait  mystérieuse.  On  ne  connaît  pas 
ce  qui  se  passe  pendant  l'incubation  quelquefois  si  longue 
de  la  maladie;  on  ignore  les  modificaiions  qui  ont  lieu 
dans  les  centres  nerveux,  dans  le  bulbe  rachidien  sur- 
tout, suivant  toute  vraisemblance,  au  moment  où  se 
monlrenl  les  premiers  symptômes,  et  pendant  la  courte 
durée  des  accidents  qui  se  terminent  implacablement  par 
la  mort. 

Dans  les  autopsies  d'individus  morts  de  la  rage,  on  a 
signalé  plusieurs  fois  une  congestion  plus  ou  moins  vive 
des  centres  nerveux,  surtout  prononcée  dans  la  substance 
grise  de  ces  centres.  Une  remarque  qui  n'est  pas  sans  im- 
portance, et  que  j'aurais  pu  faire  déjà  à  propos  du  tétanos, 
c'est  que  cette  congestion  du  myélencéphale  est  à  peu  près 
générale,  plus  ou  moins  marquée  suivant  les  régions,  mais 
sans  prédominance  bien  accusée  dans  les  centres  que  la 
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physiologie  nous  désigne  comme  devant  être  les  points  de 
départ  des  crises  spasmodiques.  Ainsi,  dans  la  rage,  bien 
que  les  symptômes  paraissent  indiquer  une  altération  fonc- 
tionnelle des  diverses  parties  de  Tencéphale,  il  semble 
quelle   bulbe  rachidieu  et  la  protubérance  annulaire 
dai^ent  être  les  centres  encéphaliques  les  plus  affectés; 
et   même,  sans  doute,  certains  points  de  ces  centres  sont 
plus  intéressés  que  les  autres.  Or,  on  ne  voit  rien,  dans 
la  distribution  de  la  congestion  et  son  intensité  relative 
dans  les  différents  points  de  Tencéphale,  qui  soit  en  rap- 
port avec  ces  présomptions  fournies  à  la  clinique  par  la 
physiologie  ;  et  il  est  bien   probable  que  Tasphyxie  ter- 
niiDale  contribue  pour  une  bonne  part  à  la  production 
de  celte  congestion  de  Tenc^phale  et  de  la  moelle  épi- 
oière. 

En  tout  cas,  si  la  congestion,  que  Ton  constate  lors 
des  autopsies,  pouvait  être  regardée  comme  un  indice 
fidèle  de  Télat  d'excitation  dans  lequel  se  sont  trouvés 
1^  oi*ganes  pendant  les  derniers  temps  de  la  vie,  on 
devrait  la  considérer,  dans  Thydrophobie  ainsi  que  dans 
'<î  tétanos,  comme  ayant  été  secondaire,  c'est-à-dire  comme 
ayant  été  le  résultat  d'une  dilatation  réflexe  des  vais- 
seaux, provoquée  par  Tirritiition  des  éléments  des  centres 
'ïerveux. 

Dans  rbydrophobic,  comme  dans  le  tétanos,  la  lésion 
pHmitive  reste  encore  aujourd'hui  inconnue,  ainsi  que  je 
^ous  le  disais  tout  à  Theure,  malgré  tous  les  efforts  tentés 
pour  la  découvrir  :  il  est  probable  qu'elle  consiste  en  des 
''Modifications  spéciales,  produites  dans  les  éléments  de  la 
^bstauce  grise  des  centres  nerveux,  principalement  dans 
les  cellules  nerveuses.  Ce  sont  ces  modifications  qui  dé- 
terminent les  di\ers  phénomènes  morbides  observés  pen- 
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dant  la  vie;  la  congestion  qu'elles  provoquent  dans  les 
centres  nerveux,  par  action  réflexe  vaso*dilatatrice,  ne 
jouerait,  suivant  moi,  aucun  rôle  important  et  ne  se  ré- 
vélerait cliniquement  par  aucun  signe  reconnaissable. 
L'appareil  vaso-moteur  serait  réellement  hors  de  cause  dans 
la  patbogénie  des  perturbations  fonctionnelles  qui  carao- 
térisent  ces  affections. 

^^  En  est-il  de  même  dans  Thystérie  ?  Est-on  en  droit 
d'attribuer  à  des  modifications  morbides  de  l'appareil  vaso« 
moteur  un  certain  nombre  des  manifestations  symptoma- 
tiques  de  l'bystérie? 

Laissons  de  côté  les  altérations  des  facultés  instinctives, 
intellectuelles  et  afTeclives,  pour  ne  nous  occuper  que  des 
troubles  hystériques,  qui  peuvent  dépendre  d'un  fonction- 
nement anormal  de  la  moelle  épinière,  du  bulbe  rachidien 
et  de  risthme  de  l'encéphale. 

Nous  sommes  tenus,  ici  encore,  à  avouer  notre  igno- 
rance, relativement  au  mécanisme  de  la  plupart  do  ces 
troubles.  Que  savons^nous  du  mode  de  production,  soit 
des  accès  spasmodiques  de  formes  diverses,  soit  des  ânes- 
thésies  et  hypereslhésies,  des  paralysies  et  contractures, 
de  siège,  d'intensité  et  de  durée  si  variables,  que  l'on  peut 
observer  dans  celte  maladie? 

Ëh  bienl  lorsqu'on  voit  que  les  accès  spasmodiques 
(attaques  de  nerfs)  peuvent  être  provoqués  par  une  exci- 
tation périphérique,  par  la  pression  d'un  des  ovaires,  par 
exemple;  quand  on  constate  qu'une  anesthésie  de  toute 
une  moitié  latérale  du  corps  (hémianesthésie),  ou  qu'une 
hyperesthésie  locale  plus  ou  moins  étendue ,  ou  qu'une 
paralysie  partielle  du  mouvement  (hémiplégie,  paraplégie, 
paralysie  du  pharynx,  do  la  langue,  du  larynx,  des  mus- 
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des  moteurs  des  yeux,  des  muscles  ciliaires,  do  la  ves- 
sie, etc.)i  ou  ^^^^  qu'une  contracture  des  muscles  d'une 
partie  du  corps,  peuvent  survenir  d'une  manière  subite, 
durer  des  minutes,  des*  jours,  des  mois  ou  même  des 
années,  pour  disparaître  instantanément;  on  comprend 
qu'on  puisse  être  entratné  à  admettre  que  ces  divers  acci- 
dents de  l'hystérie  n'ont  pas  pour  cause  génératrice  une 
véritable  altération  des  éléments  de  la  substance  grise  du 
centre  nerveux  bulbo-spinal  ;  et  il  semble  qu'on  soit  en 
droit  d'incriminer  l'appareil  vaso-moteur. 

Je  crois  pourtant  que  l'on  ferait  ainsi  fausse  route* 
Quelle  que  soit  la  mobilité  des  phénomènes  symptoma- 
tiques  de  l'hystérie,  je  n'hésite  pas  à  dire  qu'ils  traduisent 
de  réelles  modiGcations  des  éléments  de  la  substance  grise 
des  centres  nerveux.  Ces  modiQcations  ne  consistent  évi- 
demment pas  en  une  destruction  de  matière  ;  il  y  a,  sans 
doute,  un  simple  dérangement  moléculaire,  ou  quelque 
autre  changement  facilement  réparable  :  mais  je  ne  pense 
pas  que  l'hypothèse  d'un  trouble  circulatoire  suffise  pour 
expliquer  ces  divers  accidents.  On  conçoit  aisément  qu'une 
r^ion  plus  ou  moins  limitée  de  l'isthme  encéphalique,  ou 
de  la  moelle,  perde  complètement  et  tout  d'un  coup  ses 
aptitudes  fonctionnelles,  par  suite  d'un  changement  molé- 
culaire survenu  dans  les  éléments  de  la  substance  grise  ; 
mais  il  est  bien  difficile  de  se  rendre  compte  d'un  pareil 
effet,  en  supposant  qu'il  soit  dû  à  une  brusque  interception 
de  la  circulation  dans  cette  région  des  centres  nerveux. 
Il  faudrait  imaginer  un  resserrement  vasculaire,  allant 
jusqu'à  reffacement  des  vaisseaux,  soit  dans  une  moitié 
latérale  de  la  moelle,  du  bulbe  rachidien  et  de  la  protu- 
bérance annulaire,  soit  dans  la  moitié  inférieure  de  la 
moelle,  soit  dans  tel  ou  tel  foyer  d'origine  des  nerfs  crà- 
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niens  ou  rachidiens.  Une  telle  hypothèse  est  déjà  bien  peu 
acceptable  :  mais  comment  admettre  que  celte  constriction 
des  vaisseaux  puisse  se  limiter,  dans  toute  une  moitié  de 
la  moelle  épinière  et  de  Tisthme  de  Tencéphale,  aux  foyers 
d'origine  des  nerfs  sensitifs,  et  déterminer  ainsi  une 
hémianesthésie  complète,  sans  paralysie  du  mouvement  1 
Si  la  supposition  d'un  trouble  circulatoire  dans  les  centres 
nerveux  rencontre  de  telles  difficultés,  lorsqu'il  s'agi! 
d'expliquer  les  accidents  paralytiques  et  anesthésiques  de 
l'hystérie,  que  sera-ce  si  l'on  cherche  à  se  rendre  compte 
ainsi  des  phénomènes  d'excitation  bulbo -médullaire,  des 
hyperesthésies,  des  convulsions,  des  contractures,  et  des 
symptômes  mixtes  de  paralysie  et  d'excitation,  c'est-à-dire, 
par  exemple,  de  ces  cas  où  une  contracture  coexiste  avec 
une  anesthésie  complète  dans  une  partie  du  corps  ? 

—  Les  difficultés  auxquelles  on  se  heurterait,  en  se  li- 
vrant à  des  tenlatives  d'explication  des  phénomènes  ner- 
veux de  l'hystérie  par  des  troubles  fonctionnels  de  l'appareil 
vaso-moteur,  on  les  retrouverait  tout  aussi  insurmontables, 
si  Ton  voulait  chercher  à  se  rendre  compte,  par  des  hypo- 
thèses analogues,  du  mode  de  production  de  diverses  autres 
affections  du  système  nerveux ,  des  névralgies,  de  l'hypo- 
chondrie,  de  la  catalepsie,  de  la  chorée,  de  la  paralysie 
agitante,  etc. 

M.  Brown-Séquard  a  pensé  cependant  que,  dans  un 
certain  nombre  de  cas,  des  affections  de  ce  genre  pouvaient 
être  dues  à  des  'troubles  de  l'appareil  vaso-moteur.  Dans  ses 
Leçons  sur  les  vaso-moteurs,  il  dit  que  a  l'aliénation  men- 
»  taie,  dans  ses  diverses  formes,  Tépilepsie,  la  chorée,  la 
»  catalepsie,  l'extase,  l'hydrophobie,  l'hystérie  et  toutes 
»  les  variétés  des  affections  nerveuses  peuvent  être  le 
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»  résultat  d'une  simple  irritation,  souvent  même  à  peine 
»  sentie,  de  quelque  nerf  centripète  (1)» ,  el  il  ajoute  a  que 
9  c'est  par  une  action  réflexe  de  Taxe  cérébro-spinal  sur 
»  lui-même,  au  moyen  des  nerfs  qui  se  rendent  à  ses  propres 
»  vaisseaua:  sanguins,  que  cette  irritation  agit  pour  altérer 
»  la  nutrition  d'une  partie  de  ce  centre  nerveux  (2)  » .  Or, 
d'après  un  passage  qui  précède  immédiatement  celui-ci, 
on  voit  que,  pour  lui,  cette  altération  de  la  nutrition  du 
centre  nerveux  contribue  à  la  production  des  affections 
nerveuses. 

Je  ne  puis  pas  adopter  complètement  ces  opinions 
de  H.  Brown*Séquard ,  et  je  crois  qu'aucune  action 
vasculaire  réflexe  neutre  en  jeu,  pour  produire  les 
fflodiûcations  des  centres  nerveux,  auxquelles  on  doive 
rapporter,  comme  à  leur  véritable  cause,  les  accidents 
morbides  de  ces  di versas  affections,  ou  ces  affections 
elles-mêmes.  Ce  que  j'ai  dit  de  l'hystérie  est  entière- 
ment applicable,  en  principe,  à  la  catalepsie  et  à  l'ex- 
tase. Il  me  paratt  impossible  d'expliquer  ces  états  pa- 
thologiques des  centres  nerveux  par  un  trouble,  quel 
qu'il  soit,  de  l'irrigation  sanguine  de  ces  centres.  H  y  a 
là  autre  chose.  Certaines  parties  de  l'encéphale  offrent 
dans  la  catalepsie  et  dans  Textase  une  excitabilité  morbide 
toute  spéciale,  et  rien  ne  prouve  qu'il  faille  l'attribuer 
nécessairement  à  une  altération  de  la  nutrition  de  ces 
parties.  On  conçoit  la  i)ossibilité  de  modifications  subies 
par  les  molécules  de  la  substance  organisée  des  centres 
nerveux,  en  dehors  de  toute  influence  causale  due  à  la 

(1)  Brown-Séquard.  Leçons  sur  les  nerfs  vaso-moieurs,  sur  fépilepsie  et  sur 
les  actions  réflexes  normales  et  morbides.  Trad,  franc,  par  le  docteur  Beni- 
Barde;  1872,  p.  52. 

(2)  BrowD-Séquard.  Loc.  cit. 
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nutrition,  et  l'on  comprend  que  ces  modifications  puissent 
varier  et  avoir  pour  conséquence  soit  un  affaiblissement, 
soit  une  exaltation  des  éléments  ainsi  atteints. 

C'est  de  cette  façon  que  Ton  peut  se  représenter  l'état 
de  certaines  parties  des  centres  nerveux  dans  Thystérie, 
la  catalepsie,  l'extase,  etc.  Il  est  impossible,  il  est  vrai, 
d'aller  plus  loin  et  de  se  faire  une  idée  de  la  nature  de  ces 
modifications  supposées.  Mais  je  répète  qu'aucune  néces- 
sité ne  nous  impose  l'obligation  d'admettre  Tintervention 
primitive  de  Tappareil  vaso-moteur  dans  la  production  de 
ces  névroses.  Quant  aux  crises,  de  physionomie  si  carac- 
téristique, qui  se  manifestent  dans  le  cours  de  ces  états 
pathologiques  du  système  nerveux,  l'appareil  vaso-moteur 
n'a  aucun  rôle  essentiel  à  jouer  dans  le  mécanisme  qui 
les  provoque. 

Pour  la  chorée,  elle  échappe  encore  plus,  s'il  se  peut, 
à  l'explication  proposée  par  M.  Brown-Séquard.  Lorsqu'on 
médite  sur  les  caractères  de  cette  maladie,  on  est  entratné 
à  la  considérer  comme  le  résultat  d'une  véritable  lésion  de 
certains  éléments  de  la  moelle  épinière  et  de  l'isthme  de 
l'encéphale.  I^s  troubles  de  la  circulation  ne  peuvent  jouer, 
ici  encore,  qu'un  rôle  tout  a  fait  accessoire  et  secondaire. 
Je  n'insiste  pas  sur  les  phénomènes  symptomatiques  de 
ces  diverses  maladies;  sur  le  mécanisme  réflexe  d'un  grand 
nombre  d'entre  eux  :  ce  serait  évidemment  sortir  de  notre 
sujet. 

—  Parmi  les  affections  du  système  nerveux,  dont  on  a 
essayé  d'expliquer  en  partie  les  symptômes  par  l'hypothèse 
d'une  perturbation  fonctionnelle  de  l'appareil  vaso-moteur, 
l'épilepsie  est  certainement  celle  qui  a  donné  lieu  aux 
recherches  les  plus  importantes  dans  cette  direction. 
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L'épilepsie  est  tantôt  héréditaire,  tantôt  aoquisë.  Dans 
ce  dernier  cas,  elle  natt  le  plus  souveuti  soit  par  Taction  de 
violents  ébranlements  moraux,  soit  par  suite  de  lésions  du 
crâne,  de  Tencéphale  ou  de  ses  enveloppes  membraneuses, 
soit  enfin  sous  Tinfluence  d'affections  périphériques  (vers 
intestinaux,  lésions  des  nerfs,  altérations  viscérales  di- 
verses, etc.), 

L'épilepsie,  qu'elle  soit  héréditaire  ou  acquise,  se  mani- 
feste par  des  accès  revenant  à  des  intervalles  variables,  et 
ces  accès  se  produisent  tantôt  d'une  façon  inopinée,  sans 
provocation  reconnaissable,  tantôt  sous  Tinfluence  de  causes 
diverses,  émotions,  excitations  douloureuses,  sensations 
variées,  etc.  Les  accès  sont  ou  complets,  ou  incomplets. 
Dans  tous  les  cas,  il  y  a  perte  de  connaissance  pendant  un 
temps  plus  ou  moins  long.  Dans  les  accès  complets,  il  y  a 
chute  et  convulsions  plus  ou  moins  violentes  :  ce  sont  les 
attaques  de  grand  mal;  dans  les  accès  incomplets,  il  peut 
y  avoir  simplement  vertige,  sans  chute,  sans  convulsions, 
ou  bien  avec  convulsions,  lesquelles  sont  faibles,  en  géné- 
ral, et  toujours  très-passagères  :  ce  sont  les  attaques  de 
petit  mal.  Il  n'est  pas  rare  que  des  épileptiques  soient  pris 
tantôt  du  grand  mal,  tantôt  du  petit  mal  :  chez  d'autres, 
au  contraire ,  on  n'observe  que  de  grandes  attaques  ;  chex 
d'autres  enfin,  le  petit  mal  seulement. 

L'attaque  de  grand  mal  peut  débuter  par  une  pâleur 
rapidement  croissante  de  la  face,  précédée  ou  non  d'une 
sensation  particulière  désignée  sous  le  nom  A' aura.  Cette 
flrj/ra  n'est  autre  chose  qu'une  sorte  d'impression  variée, 
parfois  douloureuse,  qui  semble  partir  d'une  certaine 
région  du  corps  et  qui,  de  là,  remonte  vers  les  centres 
uerveux  encéphaliques. 

Cette  aitfa  varie  beaucoup,  comme  je  viens  de  le  dire. 
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C'est,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  une  sensation  dou- 
loureuse qui  part  de  la  main,  du  pied,  des  bourses,  du 
ventre,  de  la  poitrine,  de  la  face,  etc.  Si  elle  part  d'un  des 
doigts  de  la  main,  par  exemple,  elle  semble  remonter  le 
long  de  la  main,  de  Tavant-bras  et  du  bras,  gagne  Tépaule, 
le  cou,  la  tête,  et  alors  le  malade  tombe  sans  connaissance. 
Parfois  c'est  une  sorte  de  fourmillement,  de  frémissement, 
de  vibration,  ou  bien  comme  un  souffle,  une  sensation  de 
venty  qui  suit  la  mêmemarcbe  centripète.  Quelquefois  elle 
n'est  qu'un  bruit,  que  le  malade  entend,  une  odeur,  une 
saveur  qu'il  perçoit.  Les  phénomènes  se  passent  d'ordinaire 
avec  une  telle  rapidité  que  les  malades  n'en  ont  aucun  sou- 
venir; mais  parfois  Tattaque  avorte  après  que  Vaura  s*est 
produite,  et  alors  Tépileptique,  qui  s'est  senti  sur  le  point 
d'avoir  une  crise,  peut  bien  rendre  compte  des  caractères 
de  ce  prodrome.  Souvent,  au  moment  où  Tattaque  va  avoir 
lieu,  il  porte  la  main  au  point  du  corps  d'où  semble  partir 
Vaura.  En  général,  quand  il  y  a  une  aura  bien  reconnais- 
sable,  elle  se  manifeste  sous  la  même  forme,  en  affectant 
le  même  siège  et  la  même  marche,  lors  de  chaque 
attaque. 

Quoi  qu'il  en  soit,  cette  aura  est  suivie  de  pâleur  de  la 
face,  de  distorsion  des  traits,  et  ensuite  de  perte  de  con- 
naissance. Le  malade  tombe  à  terre,  souvent  comme  fou- 
droyé; et  il  peut  en  résulter  de  graves  contusions.  Au 
moment  où  il  tombe,  Tépileptique  peut  pousser  un  cri 
particulier,  dû  à  une  expiration  brusque,  convulsive,  qui 
chasse  Tair  de  la  cavité  thoracique  au  travers  de  la  glotte 
fermée  spasmodiquement.  Puis  surviennent,  dans  diverses 
parties  du  corps,  et  surtout  dans  les  meuibres,  des  con- 
vulsions toniques,  qui  font  place,  après  un  certain  temps, 
à  des  mouvements  clouiques,  concentriques  et  plus  ou 
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oioins  rapides.  Les  convulsions  se  produisent  aussi  dans 
les  muscles  de  la  face,  des  yeux,  des  mâchoires,  de  la 
laogue,  du  larynx.  Les  pupilles  sont  le  plus  souvent  élar- 
gies. Il  y  a  souvent  des  morsures  de  la  langue  ;  une  salive 
rendue  spumeuse  par  son  agitation  avec  Tair  expiré,  et 
parfois  sanguinolente  par  suite  de  ces  morsures,  s'échappe 
entre  les  lèvres.  Il  y  a  une  difficulté  progressive  de  la 
respiration  et  comme  une  menace  d'asphyxie,  sous  Tin*- 
fluence  du  spasme  laryngien  et  des  convulsions  des  muscles 
respiratoires.  La  teinte  pâle,  plus  ou  moins  livide  et  cada- 
véreuse de  la  peau,  fait  place  à  une  coloration  rouge 
sombre,  cyanique  ;  et,  en  même  temps,  les  convulsions 
cloniques  peuvent  devenir  plus  violentes. 

Puis  une  rémission  se  produit,  et  la  face  se  décon* 
gestionne.  Très-souvent  cette  rémission  est  cependant 
suivie  d'un  nouvel  accès,  et  Ton  voit  trois,  quatre,  cinq 
éprises,  ou  même  davantage,  séparées  par  des  remis- 
sions  plus  ou  moins  longues,  sans  que  le  malade  reprenne 
^^nuaissance. 

L'accès  terminé,  le  malade  reste  ordinairement  dans  la 
^peur,  ou  même  dans  un  état  de  coma,  qui  peut  durer  un 
quart  d'heure,  une  demi-heure,  une  heure  et  même  plus 
'oDgtemps  encore.  Puis  a  lieu  le  retour  progressif  à  l'état 
normal,  avec  abolition  complète  du  souvenir  de  ce  qui  s'est 
P^,  non-seulement  pendant  lattaque,  mais  même  peu- 
^l  les  moments  qui  l'ont  précédée.  Dans  certains  cas,  au 
"eu  de  la  période  terminale  de  coma,  1  épileplique  passe  de 
'étal  de  convulsion  à  un  état  d'excitation  cérébrale,  se 
'^festant  par  des  cris,  par  une  agitation  extrême,  les 
y^ui  étant  ouverts  et  animés,  ou  par  un  délire  maniaque 
plus  ou  moins  violent.  Celte  période  consécutive  est  bien 
^portante  à  connaître  sous  beaucoup  de  rapports  :  ses 
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caractères  fournissent  un  des  traits  les  plus  saillants jpour 
le  diagnostic  entre  Tépilopsie  et  Thystérie  pure. 

L'accès  d'épilepsie  peut  d'ailleurs  se  présenter  sous  des 
formes  diverses.  Son  début  peut  se  manifester  d'une  autre 
façon  que  par  la  chute  du  malade  :  l'invasion  peut 
commencer  par  des  mouvements  convulsifs,  par  exem-* 
pie,  dans  une  partie  plus  ou  moins  étendue  du  corps  ; 
ou  bien  les  malades  tournent  sur  eux-mêmes  avec  une 
rapidité  extrême,  parfois  après  avoir  jeté  un  cri,  et 
ce  n'est  qu'ensuite  qu'ils  tombent.  D'autres  fois  raccès 
épileptique  se  traduit  uniquement  par  une  tendance 
invincible  à  courir,  et  tout  se  borne  à  une  course  désor- 
donnée, ou  bien  les  phénomènes  ordinaires  de  l'attaque  se 
produisent  ensuite.  D'autres  fois  encore,  c'est  rexcitatiou 
maniaque  qui  éclate  tout  d'un  coup,  sans  prodromes  appré- 
ciables, et  cette  excitation,  comme  vous  le  savez,  a  parfois 
le  caractère  de  la  folie  suicide  ou  plus  souvent  homicide. 
En  un  mot,  l'attaque  épileptique  peut  se  montrer  sous  des 
formes  variées.  Mais  je  dois  laisser  de  côté  les  formes  un  peu 
insolites,  pour  ne  m*occuper  que  de  la  forme  la  plus  ordi- 
naire, qui  est  celle  dont  je  vous  ai  dit  quelques  mots,  11 
serait,  en  effet,  hors  de  propos  de  chercher  à  tracer  ici 
l'histoire  complète  de  Tépilepsie. 

Nous  devons  examiner  les  attaques  d*épilepsie  au  point 
do  vue  de  leur  physiologie  pathologique,  et  ce  sont  sur- 
tout les  attaques  ordinaires,  celles  dont  je  vous  ai  parlé 
tout  d'abord,  dont  on  a  cherché  ix  expliquer  les  sym- 
ptômes, à  l'aide  des  données  fournies  parla  physiologie  de 
l'appareil  vaso-moteur. 

Mais  nous  ne  devons  pas  non  plus  perdre  de  vue  les  atta-» 
ques  incomplètes,  celles  qui  ont  été  désignées  sous  le  nom 
Aq  petit  mal  ;  car  les  tentatives  d'interprétation,  dont  nous 


DB  l'«pilbpsib.  107 

avons  à  nous  occuper,  s'appliquent  au5;si  à  ces  attaques. 
Les  petits  accès  ont  cela  de  remarquable  qu'ils  sont 
également  caractérisés,  au  moins  dans  la  majorité  des  cas, 
par  la  pâleur  de  la  face,  alors  même  qu'ils  sont  très-légers 
et  très-passagers.  C'est  sous  la  forme  de  vertiges  qu'ils 
se  présentent   ordinairement,  avec  ce  léger  degré  de 
perte  de  connaissance  qu'on  désigne  souvent  sous  le  nom 
d^ absences.    Ils  peuvent   être  précédés  d'une  aura.  Le 
petit  mal  est  d'ailleurs  aussi  varié,  au  moins,  que  le  grand 
mal,  dans  ses  manifestations,  dans  sa  durée  et  dans  son 
intensité.  Il  peut  y  avoir  des  contractions  spasniodiques 
plus  ou  moins  prononcées  dans  les  muscles  de  la  face  et 
des  yeux,  parfois  même  dans  ceux  des  membres,  ou  bien 
une  tendance  irrésistible  à  un  mouvement  spécial  de  loco- 
motion; mais  Tensembledes  phénomènes  est  de  très-courte 
durée,  et  la  perte  de  connaissance  et  l'abolition  de  la 
inotilité  spontanée  ne  sont  pas  suffisamment  complètes 
pour  entraîner  la  chute  du  patient.  Voici  comment  les 
choses  se  passent  assez  souvent*  Un  épileptiquo  est  pris 
^bitement  de  vertige,  soit  chez  lui,  soit  dans  un  endroit 
public  quelconque.  Il  s'arrête  brusquement,  s'il  marchait, 
^t  cherche  instinctivement  un  point  d'appui;  ou  bien,  s'il 
Pariait  à  des  interlocuteurs,  il  cesse  tout  d'un  coup  de  parler. 
^  le  voit  pâlir,  parfois  à  un  degré  extrême  :  en  même 
temps  ses  pupilles  se  dilatent,  ses  paupières  s'écartent  sou- 
^M  d'une  façon  convulsive,  ses  yeux  peuvent  se  tourner 
^P^modiquement  dans  un  sens  ou  dans  un  autre  ;  quel- 
quefois ils  s'agitent  en  tous  sens;  il  peut  y  avoir  un  peu 
d'extension  ou  de  flexion  tonique  des  membres,  suivie  ou 
oou  de  quelques  secousses  cloniques;  fréquemment,  tout 
^  borne  à  la  pâleur  excessive  de  la  face,  accompagnée 
<)u  ûoû  des  phénomènes  oculo-pupillaires  et  dun  peu 
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de  distorsion  des  traits.  Mais  toujours  il  y  a  absence, 
c'est-à-dire,  perte  passagère  de  connaissance.  L'accès  peut 
durer,  en  tout,  quelques  secondes.  S'il  a  eu  une  si  courte 
durée,  le  retour  à  Tétat  normal  a  lieu  tout  aussitôt  que 
l'accès  cesse,  et  le  malade  peut  parfois  reprendre  la  phrase 
qu'il  avait  commencée  et  qu'il  avait  brusquement  inter- 
rompue. Mais,  pour  peu  que  l'accès  ait  duré  un  peu  plus 
longtemps,  quelques  secondes  de  plus,  il  y  a  une  courte 
période  de  stupeur  ou,  bien  plus  rarement,  d'excitation 
cérébrale,  lorsque  la  pâleur  se  dissipe  et  que  les  mou- 
vements reprennent  leur  liberté;  et  le  malade  a  perdu 
tout  souvenir  de  ce  qui  s'est  passé  dans  les  instants  qui 
ont  précédé  son  attaque. 

Pendant  les  accès  d'épilepsie,  surtout  dans  les  accès 
complets  du  grand  mal,  les  muscles  de  la  vie  organique 
peuvent  être  aussi  plus  ou  moins  atteints.  11  peut  y  avoir 
miction  et  défécation  involontaires,  émission  de  sperme  ; 
les  mouvements  du  cœur  peuvent  être  plus  ou  moins 
troublés  :  affaiblis  au  début,  au  point  de  paraître  s'arrêter 
pendant  quelques  moments,  ils  deviennent  parfois  violents 
dans  la  dernière  période  de  l'accès. 

On  a  cherché  dans  quel  ordre  se  produisent  les  phéno- 
mènes caractéristiques  de  l'épilepsie.  Pour  certains  auteurs» 
la  perte  de  connaissance  aurait  lieu  tout  d'abord  ;  pour 
d'autres,  ce  seraient  les  contractions  spasmodiques  des 
muscles  de  la  face  et  des  yeux  qui  seraient  les  phénomènes 
initiaux  ;  pour  d'autres  encore,  Marshall-Hall  entre  autres, 
l'attaque  débuterait  par  les  convulsions  des  muscles  du 
larynx  et  du  cou  {lart/?igi$me  ei  trachélisme).  Pour  d'autres 
enfln.  Trousseau,  M.  Delasiauve  et  Bland  Radcliffe,  par 
exemple,  la  pâleur  de  la  face  précéderait  les  autres  phé- 
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DomèDes.  M.  Brown-Séquard  tend  à  considérer  aussi  la 
pâleur  de  la  face,  bientôt  suivie  de  la  perle  de  connais- 
sance, comme  étant  une  des  premières  manifestations, 
sinon  la  première,  de  l'atlaque  d'épilepsie. 

L'épilepsie  implique  d'ailleurs,  quel  que  soit  Tordre 
de  succession  des  phénomènes,  un  état  particulier  des 
centres  nerveux,  constituant  l'imminence  morbide,  que 
telle  ou  telle  circonstance  fera  éclater.  Cet  état  des 
centi'es  nerveux  consiste,  d'après  M.  Brown-Séquard, 
dans  un  accroissement  d'excitabilité  réflexe  de  certaines 
parties  de  l'axe  cérébro-spinal,  le  plus  souvent  de  la  base 
de  Tencéphale  et  spécialement  de  la  moelle  allongée. 
Il  y  aurait  aussi  abolition  du  contrôle  que  la  volonté 
exerce,  dans  les  conditions  normales,  sur  la  faculté  réflexe. 
C'est  là,  à  peu  près  textuellement,  ce  que  dit  ce  physiolo- 
giste (1).  Et  il  ajoute,  dans  un  autre  passage  (2),  que  l'exci- 
tabilité réflexe  de  l'axe  cérébro-spinal  peut  être  modiBée 
soit  directement,  comme  dansTépilepsie  syphilitique,  scro- 
fuleuse  ou  rhumatismale,  soit  indirectement,  par  le  fait  de 
quelque  irritation  d'une  partie  périphérique  ou  centrale  du 
système  nerveux.  Très -probablement,  ce  serait,  dans  la 
plupart  des  cas,  par  l'intermédiaire  des  vaisseaux  sanguins 
de  Taxe  cérébro-spinal,  que  celte  irritation  produirait 
celte  modification  de  l'excitabilité  des  centres  nerveux. 

Ainsi,  suivant  M.  Browu-Séquard,  Tétat  anormal  parti- 
culier des  centres  nerveux,  et  spécialement  du  bulbe  rachi- 
dien  et  de  la  base  de  l'encéphale,  qu'il  regarde  comme  la 
condition  productrice  de  l'épilepsie,  serait  une  conséquence 
de  troubles  vaso-moteurs,  du  moins  dans  un  grand  nombre 


(i)  Brotvn-Séquard,  Leçons  sur  Itfs  nerfs  vaso-moteurs^  p.  84. 
(2)  Um:.  ci/.,  p.  i06. 
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de  cas.  Pour  lui,  oe  serait  la  dilatation  des  vaisseaux  de  ces 
parties  de  Tencéphale  qui  y  déterminerait  une  augmentation 
de  nutrition,  et,  par  suite,  une  exaltation  de  rexcitabilité 
]*éflexe.  La  dilatation  des  vaisseaux  pourrait  être  produite, 
soit  directement,  par  impuissance  fonctionnelle  des  centres 
d'origine  des  nerfs  vaso-moteurs  destinés  à  ces  vaisseaux  ; 
soit  indirectement,  et  d'une  façon  secondaire,  par  la  fatigue 
résultant  d'une  excitation  vive  et  prolongée  des  vais- 
seaux. 

Une  fois  la  modification  spéciale  du  bulbe  rachidien  et 
de  la  base  de  Tencépbale  déterminée  par  ce  mécanisme, 
les  attaques  d'épilepsie  pourront  avoir  lieu,  dès  que  des 
causes  efficaces  agiront.  Dans  un  bon  nombre  de  cas,  une 
aura  epileptica^  perçue  ou  non  perçue,  se  manifestera 
au  début  de  Tattaque.  Pour  M.  Brown-Séquard,  Vaura 
véritable  ne  serait  pas  sentie,  mais  elle  serait  souvent 
accompagnée  de  sensations  diverees,  perçues.  D*après  lui, 
cette  aura  consisterait  probablement  en  une  violente  exci- 
tation, ayant  son  siège  dans  les  fibres  excito-motrices  (1), 
c'est-à-dire  dans  des  fibres  différentes  des  fibres  nerveuses 
sensitives,  et  qui/comme  l'avait  imaginé  Marshall-Hall,  ne 
prendraient  part  qu'aux  actions  réflexes.  Ces  fibres  excito- 
motrices  seraient  elles-mêmes  plus  excitables  chez  les 
épileptiques  que  chez  les  individus  sains,  et  cette  augmen- 
tation d'excitabilité  pourrait  être  due,  entre  autres  causes, 
a  une  paralysie  des  vaisseaux  sanguins  qui  servent  à  leur 
nutrition  (2)* 

J'ai  à  peine  besoin  de  vous  rappeler  les  belles  recherches 


(1)  Loo.  cit,,  p.  110. 

(2)  Loc.  cit,^  p.  m. 
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de  H.  Brown-Séquard  sur  Tépilepsie  expérimentale.  Vous 
avez  tous,  sans  doute,  été  témoins  des  expériences  si  nom- 
breuses qu'il  a  faites  sur  ce  sujet  et  dont  il  a  répété  les 
principales  ici  même,  dans  ses  Cours.  Vous  savez  que  c'est 
chez  le  cochon  d'Inde  que  l'on  produit  le  plus  facilement 
l'épilepsie  expérimentale,  mais  qu'on  a  pu  la  provoquer 
aussi  sur  d'autres  mammifères,  le  lapin,  le  chat,  le  chien. 
M.  Brown^équard  a  fait  voir  que  les  lésions  de  la  moelle 
épinière,  du  bulbe  rachidien,  que  celles  des  nerfs,  et,  en 
particulier,  du  nerf  sciatique,  déterminent,  au  bout  d'un 
certain  nombre  de  jours,  la  production  d'une  affection 
très^analogue  à  l'épilepsie  (1). 

Ces  lésions  ne  sont  pas  les  seules  conditions  expéri- 
mentales qui  donnent  lieu  à  des  crises  épileptiformes. 
M.  Brown-Séquard  a  rendu  épileptiques  des  cobayes,  en 
sectionnant  le  grand  sympathique  dans  l'abdomen  (2). 
M.  Westphal  a  montré  qu'on  en  provoque  par  une  per- 
cussion assez  légère  sur  la  tète  d'un  cobaye;  et  l'on 
peut  voir  nattre,  à  la  suite,  un  état  épileptique  qui  dure 
de  six  semaines  k  deux  mois  (3).  D'après  les  recherches 


(i)  11.  firôWa-lSë<|aa]'d  avait  pu,  en  1869,  rdunir  quarante  et  une  observa'* 
^àon  d*épile|Mie  rarteDue  ehci  r homme  à  la  suite  de  lésion  traumatique,  ou 
d*irnUtion  de  came  interne,  toit  des  ner£»  lombaires,  soit  du  nerr  sciatique  ou 
des  nmiflcations  de  ces  nerfs.  Quatre  ou  cinq  de  ces  obscr>ations  étaient  rela- 
^i^^àdes  amputés  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologpie,  1869,  p.  121). 
^pois  lors,  des  faits  du  même  genre  ont  été  publiés.  Je  me  contenterai  do  si* 
foaierdeux  cas  :  l'un,  publié  par  M.  Billroth,  dans  lequel  l'épilepsie,  provoquée 
P^'  ia  contusion  du  nerf  sciatique,  a  été  guérie  par  une  incision  faite  sur  le 
"^•t  du  nerf  (Archivet  de  Lang<enbeck,  t.  Xlll,  2*  fascicule.  — >  Union  méd., 

mai  1872);  l'autre,  publié  par  M.  Schaffer  (Epilrpsie  nach  Quehchwig  des 
A«»t^  ùckiadkuB,  Gentnilblatt...  1873,  p.  188.) 

Brovra-Séquard.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1872,  pp.  1 

(«>   WcitphaU  Smr   Npilepsie  ^vHfieiellenlêHt  prininite   chez   les  cochons 
''^-  Anal,  w  Archives  de  physiologie,  1872,  p.  S64. 
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de  M.  Ferrier,  on  peut  susciter  aussi  une  attaque 
d'épilepsie  en  soumettant  la  surface  des  hémisphères  céré- 
braux, chez  le  lapin  ou  le  chat,  à  un  courant  faradique 
assez  intense  (1).  Enfin,  je  citerai  aussi  les  recherches  de 
M.  Magnan  sur  Tétat  épileptiforme  produit  par  Tessenc-e 
d'absinlhe  (2).  Mais  je  n'insiste  pas  sur  ces  faits.  Je  veux 
me  borner  à  parler  de  Tépilepsie  qui  se  développe  sous 
Tinfluence  des  lésions  de  la  moelle  épinière  ou  des  nerfs 
sensitifs. 

Lorsque  les  animaux  sont  devenus  ainsi  épileptiques,  ils 
sont  pris  de  temps  en  temps,  assez  fréquemment,  d'atta- 
ques spontanées;  et,  ce  qui  est  particulièrement  intéres- 
sant, on  peut  provoquer  ces  attaques  en  excitant  une  cer- 
taine région  de  la  peau,  que  M.  Brown-Séquard  a  nommée 
zone  épileptogène^  et  qui  est  située  vers  Tangle  de  la  mâchoire 
inférieure,  s'étendant  de  là  vers  l'œil,  et,  dans  un  autre  sens, 
vers  la  région  latérale  du  cou.  Cette  zone  siège  du  même 
côté  que  la  moitié  lésée  de  la  moelle,  ou  que  le  nerf  scia- 
tique  coupé.  C'est  de  cette  zone  que  part  sans  doute  Yaura 
dans  les  attaques  spontanées.  Or,  la  peau,  dans  cette  ré- 
gion, pendant  tout  le  temps  que  dure  Tépilepsie,  est  beau- 
coup moins  sensible  que  celle  de  la  région  homologue  du 
côté  sain;  on  peut  la  froisser,  la  pincer  fortement  entre  les 
doigts,  sans  provoquer  de  cris,  tandis  que  si  l'on  fait  la 
même  excitation  du  côté  sain,  le  cochon  d'Inde  pousse 
immédiatement  des  cris  et  se  débat.  ^ 

Du  reste,  vous  pouvez  constater,  en  ce  moment,  cette 
différence  sur  le  cobaye  que  je  mets  sou§  vos  yeux  et  qui 

(1)  David  Ferricr,  Kxpenmentn/  Rcsearches  in  Cérébral  Physiohgy  and 
Pathohgy,  London,  1873.  —  Trad.  franc,  par  M.  Duret,  p.  6  et  suiv. 

(2)  Ma^^naii.  Recherches  de  physiologie  pathologique  avec  f  alcool  et  l'essence 
d'absinthe.  —  Epilcpsic  (Archives  de  physiologie  normale  et  pnUiologique, 
1873,  p.  115.  Voy.  p.  125  etsuiv.). 
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a  subi,  il  y  a  plusieurs  semaines,  la  section  du  tronc  du 
nerf  sciatique  gauche.  Vous  entendez  l'animal  crier,  vous 
le  voyez  s'agiter  dès  que  je  pince,  même  assez  légèrement, 
la  peau  de  la  face,  vers  l'angle  de  la  mâchoire  inférieure 
du  côté  droit.  Au  contraire,  lorsque  je  pince  la  peau  de  cette 
même  région  du  côté  gauche,  il  n'y  a  pas  de  manifestation 
de  douleur;  mais  vous  voyez  l'animal  porter  son  pied  pos* 
teneur  gauche  vef*s  la  partie  latérale  gauche  du  cou,  en 
inclinant  la  tête  de  ce  côté  :  il  frotte  vivement,  plusieurs 
fois  de  suite,  cette  partie  avec  son  pied;  puis  survient 
l'attaque  épileptique,  caractérisée  par  des  mouvements 
coDvulsifs  généralisés,  avec  chute  à  terre  dès  le  début  des 
convulsions.  Voici  l'attaque  terminée;  elle  n'a  duré  que 
très-peu  de  temps.  L'animal  est  resté  quelques  secondes 
immobile,  mais  il  s'est  bientôt  relevé,  et  il  se  met  à  faire 
quelques  pas  d'une  façon  mal  assurée;  puis,  le  voilà  qui  est 
repris,  sans  nouvelle  excitation,  d'une  autre  attaque,  sem- 
blable à  la  première  :  il  y  en  a  ainsi  parfois  plusieurs  de 
suite,  séparées  par  de  courts  intervalles,  pour  une  seule 
excitation.  Sur  ce  cochon  d'Inde,  on  peut  voir  une  autre 
particularité,  signalée  aussi  par  M.  Brown-Séquard.  La 
peau  de  la  zone  épileptogène  offre  une  éruption  croûteuse  ; 
elle  est  moins  garnie  de  poils  que  la  région  correspondante 
du  côté  opposé;  enfin,  elle  est  couverte  d'un  nombre  énorme 
de  poux. 

C'est  cette  diminution  de  la  sensibilité  cutanée  dans  la 
zone  épileptogène,  que  M.  Brown-Séquard  a  considérée 
comme  une  preuve  à  l'appui  de  son  opinion  sur  le  siège  de 
ïaura  epileptica  véritable  :  je  vous  ai  dit  qu'il  place  ce 
siège  dans  les  fibres  nerveuses  excito-motrices,  à  l'exclusion 
des  fibres  sensitives. 

Chez  l'homme  épileptique,  on  ne  constate  qu'exceplion- 
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uellement  l'existence  d'une  zone  épileptogène  /  mais 
M.  Brown-Séquard  a  pourtant  réuni  plus  de  trente  cas, 
dans  lesquels  il  suffisait  d'irriter  une  partie  de  la  peau  pour 
déterminer  une  attaque  épileptique  ;  et  il  est  probable  que 
le  nombre  des  cas  de  ce  genre  augmenterait  rapidement, 
si  Ton  pouvait,  sans  scrupule,  examiner  sous  ce  rapport 
tous  les  points  du  tégument  chez  les  malades.  Le  siège  de 
la  zone  épileptogène,  dans  les  cas  connus,  a  été  assez 
varié. 

Vaura  epileptica^  d'après  M.  Brown-Séquard,  serait 
encore  un  phénomène  de  Tépilepsie,  qui  pourrait  s'expli- 
quer k  Taidc  des  données  fournies  par  la  physiologie  des 
nerfs  vaso-moteurs.  Vaura  epileptka  serait  due  à  une  exci- 
tation particulière  des  fibres  excito-motrices  de  telle  ou 
telle  région  du  corps,  suivant  le  point  de  départ  du  phéno- 
mène; Texcilabilité  de  ces  fibres  étant  accrue  par  suite 
de  conditions  probablement  diverses,  entre  autres,  par 
suite  de  la  dilatation  des  vaisseaux  sanguins  en  relation 
avec  ces  fibres,  et  de  l'augmentation  de  nutrition  qu'elles 
reçoivent  en  conséquence  de  cette  dilatation. 

Vaura  est  suivie  immédiatement  do  l'attaque  épileptique. 
Dans  la  plupart  des  cas,  ainsi  que  je  l'ai  rappelé,  cette 
attaque,  d'après  Trousseau,  Bland  RadcliflFc,  M.  Brown- 
Séi[uard,  commence,  chez  Thomme,  par  la  pâleur  du 
visage,  précédée,  ou  accompagnée,  ou  suivie  immédiate- 
ment de  la  dilatation  des  pupilles;  puis  surviennent  quel- 
ques convulsions  de  la  face,  et  presque  aussitôt  a  lieu  la 
perle  de  connaissance,  avec  chute  à  terre,  s'il  s'agit  d'un 
accès  de  grand  mal . 

M.  Brown-Séquard  a  attribué  ces  premiers  phéno- 
mènes de  l'allaque  à  une  contraction  vasculaire,  dé- 
terminée par  v^^^  excitation  des  nerfs  vaso-moteurs  des- 
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tÎDés  à  la  face  et  aux  hémisphères  cérébraux  (1). 
MM.  Kussoiaul  et  Teuner,  sans  connaître  les  travaux  de  ieur 
prédécesseur,  ont  expliqué,  peu  de  temps  après,  la  perte 
de  connaissance  épileptique  par  le  même  mécanisme  (2). 
Voîciy  suivant  M.  Brown-Séquard,  quel  serait  ce  méca- 
nisme. Sous  l'influence  d'une  excitation  partant  du  centre 
nerveux,  si  la  cause  de  l'épilepsie  réside  dans  ce  centre, 
ou  de  la  périphérie,  si  la  cause  est  périphérique,  les 
foyers  centraux  d'origine  des  nerfs  vaso-moteurs  de  la 
face  et  des  hémisphères  cérébraux  seraient  mis  en  acti* 
vite  :  il  se  produirait  ainsi  un  resserrement  des  petits  vais^ 
seaux  de  la  face  d'abord ,  d'où  la  pâleur  du  visage,  et 
des  hémisphères  cérébraux  ensuite,  d'où  l'abolition  dé 
leurs  fonctions  et,  par  suite,  la  perte  de  connaissance. 
Si  Tanémie  s'étend  aux  corps  striés,  aux  couches  optiques, 
aux  pédoncules  cérébraux,  les  contractions  coordonnées, 
nécessaires  à  la  station  ou  aux  diverses  attitudes,  devien- 
nent impossibles;  U  y  a  forcément  chute  à  terre. 

Le  sang,  chassé  du  cerveau  proprement  dit,  s'accumule- 
rait, d'après  M.  Brown-Séquard,  vers  la  l)ase  de  l'encéphale 
et  dans  la  moelle  épinière.  Ce  sang  pourrait  produire,  par  le 
fiait  même  de  son  accumulation,  une  excitation  de  la  moelle 
épinière  et  de  l'isthme  encéphalique,  et  déterminer  ainsi 
les  convulsions  qui  ne  tardent  guère  à  se  montrer  dans 
les  diverses  parties  du  corps.  Mais,  en  outre,  il  faut  tenir 
compte  des  difficultés  de  la  circulation  et  de  la  respira- 

(1)  Browo'-Séitiiard,  Besearchegon  Epilepey;  iit  artifidal  production  inani- 
maUy  andiUetiology,  nature  and  treatmeni  in  nian,  Boston,  1856-1857. 

f2)  A.  Rùssmaul  et  A.  Tcnner,  Recherches  sur  l'origine  et  les  conditions 
cTexisfence  des  convulsions  épileptiformesy  consécutives  A  une  ftémorrhagie^  et 
MUT  répilepsie  en  générai,  (Untcrsuchuogen  zar  Naturlehrc  d.  Meoschen  u.  d. 
Thiere,  von  J.  Moleschott.  1857^  p.  1.  —  CoDclusions  accompagnées  de  rcmar- 
qiut  par  M.  Brown-Séqaard,  in  Journal  de  Brown-Séqnardt  t.  T,  4S(8.  p.  SOO.) 
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tioD,  qui  naissent  bientôt  par  suite  des  convulsions  du  larynx 
et  des  muscles  thoraciques,  ainsi  que  de  l'affaiblissement  des 
mouvements  du  cœur.  Le  sang,  retenu  dans  la  moelle  épi< 
nière  et  Tisthme  de  l'encéphale,  s'y  charge  de  plus  en  plus 
d'acide  carbonique,  et  le  sang  artériel,  qui  peut  pénétrer 
encore  dans  les  vaisseaux  de  ces  parties,  n'a,  pour  ainsi  dire, 
pas  subi  d'hématose  pulmonaire.  Les  éléments  de  la  moelle 
et  deTisthme  encéphalique  sont  donc  soumis  à  Faction  irri- 
tante d'un  sang  contenant  une  forte  quantité  d'acide  carbo- 
nique,  et  cette  irritation  doit  contribuer  à  provoquer  des 
mouvements  convulsifs  dans  les  diverses  parties  du  corps. 

Le  sang  chargé  d'acide  carbonique,  en  irritant  plus  ou 
moins  fortement  les  éléments  anatomiques  des  parties  exci* 
tables  de  l'axe  cérébro-spinal,  épuise  assez  rapidement  leur 
excitabilité,  et  comme  il  ne  peut  pas,  comme  le  ferait  le 
sang  oxygéné,  régénérer  les  propriétés  de  ces  éléments,  les 
convulsions  doivent  nécessairement  cesser  au  bout  d'un 
temps  assez  court,  si  l'accès  se  prolonge  sans  interruption. 
Le  spasme  des  muscles  laryngiens  et  thoraciques  disparaît  ; 
la  respiration  redevenant  possible,  du  sang  oxygéné  par- 
court de  nouveau  les  vaisseaux  de  l'encéphale  et  de  la 
moelle  épi  nière,  et  peu  k  peu  les  propriétés  physiologiques 
des  éléments  de  ces  centres  renaissent;  le  fonctionnement 
des  diverses  parties  de  l'axe  cérébro-spinal  se  rétablit,  après 
une  période  plus  ou  moins  longue  d'engourdissement 
(période  de  stupeur,  de  coma). 

On  voit  que,  dans  cette  théorie,  les  principaux  phéno- 
mènes de  Tattaque  auraient  pour  point  de  départ  Tanémie 
cérébrale,  due  à  la  contraction  des  vaisseaux  des  hémis- 
phères cérébraux. 

Cette  théorie  ne  tient,  à  la  vérité,  qu'un  compte  médiocre 
des  cas,  peu  nombreux,  je  le  veux  bien,  où  Tattaque  com- 
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nience  d'une  autre  façon  que  dans  ceux  que  nous  avons 
pris  pour  types.  Mais,  dans  ceux  de  ces  cas,  que  nous 
pouvons  nommer  irréguliers,  dans  lesquels  on  constate 
encore  la  perte  de  connaissance  avec  ou  sans  chute  à  terre, 
cette  théorie  trouverait  aussi  son  application. 

L'hypothèse  de  M.  Brown-Séquard  est-elle  admissible? 
Pour  nous  en  rendre  compte,  nous  n'avons  qu'à  nous  rap- 
peler ce  que  nous  avons  vu  de  l'action  de  Tappareil  nerveux 
vaso-moteur  sur  la  circulation  cérébrale. 

L'interruption  de  la  circulation  dans  les  centres  nerveux 
encéphaliques  peut-elle  produire  uue  abolition  presque  im- 
médiate de  toutes  les  fonctions  de  ces  centres  et,  par  consé- 
quent, une  perte  de  connaissance  complète  et  à  peu  près 
subite?  Des  expériences,  qui  prouvent  qu'il  en  est  bien  ainsi, 
ont  été  faites,  il  y  a  longtemps  déjà.  Âstley  Cooper  a  montré, 
enefiet,  que  la  ligature  ou  la  compression  des  quatre 
artères  principales  du  cerveau,  chez  un  chien  ou  chez  un 
lapin,  peut  produire  l'abolition  complète  et  presque  subite 
de  la  motilité  volontaire  et  de  la  sensibilité,  c*est-à-dire 
une  véritable  perte  de  connaissance.  L'expérience  réussit 
toujoui's  sur  le  lapin.  Vous  avez  pu  voir,  par  vous-méùies, 
lorsque  j'ai  cherché  à  répéter  cette  expérience  devant 
vous,  que  la  ligature  des  quatre  artères  principales  de  l'en- 
cépfaale  (les  deux  carotides  et  les  deux  vertébrales) ,  faite 
sur  le  chien,  n'amène  pas  constamment  le  résultat  que 
je  viens  de  vous  indiquer.  Lorsque  l'expérience  réussit, 
il  se  produit,  en  général,  quelque  chose  de  plus  que  dans 
la  simple  perte  de  connaissance  ;  il  y  a  aussi  suspension 
de  la  respiration,  ce  dernier  phénomène  se  manifestant 
d'ailleurs  un  peu  plus  tardivement  que  l'abolition  du  mou- 
vement volontaire  et  des  perceptions. 
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Ces  expériences  ne  sont  pas  les  seules  qu'on  puisse 
citer,  pour  montrer  que  TinterrupUon  du  cours  du  sang 
dans  l'encépbale  a  pour  effet  une  abolition  des  fonctions 
encéphaliques,  analogue  à  celle  qui  se  produit  dans  la 
perte  de  connaissance  des  épileptiques. 

Vous  savez  qu'on  observe  un  résultat  du  même  genre 
quand  on  injecte  dans  les  artères  de  rencépbale,  par  une 
des  carotides^  de  l'eau  contenant  en  suspension  une  sub- 
stance pulvérulente,  de  la  poudre  de  lycopode,  par  exemple. 
Cette  poudre  va  obstruer  la  plupart  des  artérioles  de  l'en- 
céphale et  détruit  ainsi,  par  arrêt  de  la  circulation,  toute 
volonté  et  toute  perceptivité. 

On  va  faire  l'expérience  devant  vous,  sur  un  chien,  en 
poussant  l'injection  par  une  seule  de  ses  carotides.  Le 
résultat  serait  plus  rapide  si  Tinjeclion,  comme  je  l'ai  pra- 
tiquée plusieurs  fois,  était  faite  simultanément  dans  les  deux 
carotides. 

La  perte  de  connaissance  n'est  jamais  subite  dans  ces 
expériences.  Il  en  est  de  même,  lorsqu'on  lie  les  carotides 
et  les  artères  vertébrales.  On  aurait  pu  croire  que  l'injection 
de  poudre  de  lycopode,  en  supprimant  tout  d'un  coup, 
pour  ainsi  dire,  la  circulation  dans  l'encéphale,  aurait  dû 
anéantir  brusi^uement  la  motilité  et  la  sensibilité;  mais  il 
faut  bien  reconnatlre  que,  môme  dans  ce  cas,  il  se  passe 
quelques  moments  avant  que  Tanimal  soit  complètement 
incapable  de  mouvement. 

Vous  voyez,  après  deux  ou  trois  secondes,  l'animal 
s'agiter;  il  se  plaint,  pousse  même  des  cris;  puis  le  voilà 
qui  devient  immobile.  11  y  a  perte  absolue  du  mouvement 
volontaire  ;  mais  vous  pouvez  constater  que  la  respiration 
continue.  Les  mouvements  respiratoires  sont  lents,  pro- 
fonds, difficiles. 
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Quaud  OD  injecte^  par  les  artères  vertébrales,  le  liquide 
chargé  de  spores  de  lycopode,  il  pénètre  surtout  dans 
le  bulbe  et  dans  Tisthrae  de  Tencéphale  et  y  détermine  une 
anémie  des  centres  respiratoires;  aussi  la  respiration 
s'arrète-t-elle  plus  vite.  Du  reste,  les  anastomoses  de  la 
base  du  cerveau  sont  si  nombreuses,  que  la  respiration  finit 
par  s'arrêter,  quelle  que  soit  l'artère  par  laquelle  on  a 
poussé  l'injection. 

Un  fait  remarquable,  c'est  que,  même  lorsque  l'injection 
est  faite  par  les  artères  vertébrales,  la  respiration  dure 
toujours  un  peu  plus  que  le  mouvement  volontaire  :  c'est 
ce  qu'on  peut  constater  aussi  dans  les  expériences  de  liga- 
ture de  ces  artères.  Le  bulbe  rachidien,  ou  plutôt  le  centre 
respiratoire,  par  un  singulier  privilège,  offre  une  résistance 
plus  grande  que  celle  des  autres  parties  de  Taxe  cérébro- 
spinal, aux  causes  qui  affaiblissent  ou  anéantissent  les  fonc- 
tions des  centres  nerveux.  Ici,  il  s'agit  de  rinfluencc  de 
l'arrêt  de  la  circulation  ;  mais  il  en  est  de  même,  d'une 
façon  générale,  pour  l'effet  des  substances  toxiques  dont 
Vaction  porte  d'abord  sur  les  centres  nerveux;  tels  sont  les 
aoeslhésiques ,  le   chloroforme,  l'élher,   le  chloral  hy- 
draté, etc.;  tels  sont  encore  certains  poisons  convulsivants, 
la  strychnine,  la  brucine,  par  exemple.  C/est  une  remarque 
qui  a  été  faite  par  divers  physiologistes.  J'ajoute  que  la 
nicotine  paraît  faire  exception  ;  car,  chez  la  grenouille,  au 
moins,  les  mouvements  de  l'appareil  hyoïdien,  lorsque 
l'animal  est  soumis    à  raclion   toxique   de  celte  sub- 
^lance,  s'arrêtent  avant  que  la  motililé  des  membres  ait 
disparu. 

Vous  avez  pu  observer  sur  le  chien  [que  nous  venons  de 
'ï^eltre  en  expérience  un  moment  d'agitation  assez  vio- 
lente, avec  douleur,  ce  qui  tient  à  ce  que  l'anémie  de  l'en- 
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céphale  produit  une  irritation  moinenlanée  de  ses  parties 
excitables.  Un  phénomène  du  même  genre  peut  se  mani- 
fester, quand  on  injecte  dans  Tartère crurale  d'un  chien,  de 
Teau  tenant  en  suspension  des  spores  delycopode.  L'injec- 
tion, dirigée  vers  le  cœur,  pénètre,  comme  je  vous  Tai  dit, 
dans  les  artères  spinales  par  l'intermédiaire  des  artères  lom- 
baires, et  rinjection  peut  être  suivie  de  convulsions  dans 
les  membres  postérieurs,  avec  agitation  de  Tanimal  et  cris 
de  douleur  :  il  paratt  donc  y  avoir,  dans  ces  cas,  une  irri- 
tation de  la  moelle  épiuière,  par  suite  de  Tanémie  déter- 
minée brusquement  dans  ce  centre  nerveux.  Mais  il  n*est 
pas  inutile  de  noter  que  ces  mouvements  d'agitation  et  les 
cris  plaintifs,  qui  peuvent  les  accompagner,  ne  sont  pas  des 
symptômes  constants,  ni  dans  le  cas  d'injection  de  poudre 
de  lycopode  dans  les  artères  de  Tencéphale,  ni  lorsque  celte 
poudre  est  injectée  dans  les  artères  de  la  moelle  épi- 
nière.  Il  n'est  pas  rare  de  voir  la  perte  de  connaissance,  dans 
le  premier  cas,  et  surtout  la  paraplégie,  dans  le  second,  se 
produire,  sans  être  précédées  de  phénomènes  indiquant 
une  irritation  des  centres  nerveux  dont  la  circulation  est 
interceptée. 

Ainsi,  la  suppression  de  la  circulation  dans  l'encéphale 
abolit  presque  immédiatement  les  fonctions  du  cerveau,  et 
amène  la  perte  de  la  connaissance.  Or,  l'arrêt  de  la  circu- 
lation dans  les  diverses  parties  de  Tencéphale  ne  peut-il 
pas  avoir  lieu,  lorsque  les  petits  vaisseaux  de  ces  parties 
se  resserrent  sous  l'influence  de  rexcitalion  des  nerfs 
vaso-moteurs?  M.  Cl.  Bernard,  comme  nous  l'avons  vu, 
avait  déjà  constaté,  dès  185S,  que  la  température  de 
l'un  des  hémisphères  cérébraux,  après  la  section  du  cor- 
don cervical   sympathique  correspondant,   devient  plus 
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élevée  que  celle  de  rhémisphère  opposé  ;  ce  qui  dénionlre 
bien  que  ce  cordon  innerve  les  vaisseaux  de  l'hémisphère 
du  même  côté.  J'ai  cité  aussi  les  expériences  de  MM.  Don- 
ders  et  Yan  der  Becke  Callenfels,  qui  ont  vu  les  vaisseaux  de 
i  encéphale  se  resserrer,  lorsqu'ils  électrisaient  le  cordon 
cervical  du  gx&nd  sympathique.  Malgré  ces  preuves  incon- 
testables de  l'action  des  vaso-moteurs  sur  les  vaisseaux  de 
lencéphale,  on  a  récemment  agité  de  nouveau  la  question 
de  savoir  si  le  grand  sympathique  agit  sur  ces  vaisseaux. 
M.  Nothnagel,  ainsi  que  j'ai  déjà  eu  occasion  de  vous 
le  dire  (1),  affirme  que  la  section  du  cordon  cervical  du 
sympathique,  et  surtout  l'ablation  du  ganglion  cervical  su- 
périeur, ont  pour  résultat  la  dilatation  des  vaisseaux  de  la 
pie-mère,  préalablement  mise  à  nue  par  une  couronne  de 
trépan,  et  il  a  vu  Télectrisation  du  sympathique  produire 
le  resserrement  des  mômes  vaisseaux.  Or,  M.  Alex.  Schullz, 
qui  a  répété  ces  expériences,  n'a  pu  rien  constater  de  sem- 
blable; les  résultats  de  ses  recherches  ont  été  absolument 
négatifs  (2).  MM.  Riegel  et  Jolly(3)  assurent  aussi  que, 
si  Ton  met  le  cerveau  à  nu  chez  un  mammifère,  et  si  l'on 
éleclrise  son  grand  sympathique,  on  n'obtient  rien,  il  paraît 
singulier  que  Ton  puisse  discuter  sur  des  faits  comme 
<îeux-là.  Je  dois  vous  rappeler  ce  que  je  vous  ai  dit  ail- 
leurs (4)  des  expériences  que  nous  avons  faites  sur  ce 

(0  T.  I,  p.  98  et  p.  109. 

(2)  A  Scbultz.  Zur  Lehre  von  der  Blutbewegung  im  Innern  des  Schâdeh 
(St-Petersbarger  roed.  Zeitschrift.  Bd.  XI,  1866,  p.  122).  Dans  ce  travail,  l'au- 
^  ptrie  de  variations  spontanées  da  calibre  des  artères  de  la  pie-mère,  varia- 
"^indépendantes  de  l'influence  des  mouvements  respiratoires,  et  qu'il  aurait 
^^ïréesà  l'aide  du  microscope. 

(3)  Frtni  Riegel  et  Friedrich  Jolly.  Ueber  die  Verànderungen  der  Piagefilsse 
^f^olgtwn  Reizung  sensibier  Nerven  (Virchow's  Archiv,  1871,  T.  LU,  p.  218 

W  T.  I,  p.  109. 
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sujet.  Nous  avons  répété  plusieurs  fois  l'expérience,  en 
découvrant  le  cerveau  sur  des  lapins,  et  en  électrisant  avec 
un  fort  courant  induit  le  cordon  cervical  du  grand  sympa- 
thique d'un  côté.  Les  vaisseaux  se  sont,  dans  plusieurs 
cas,  resserrés  de  la  façon  la  plus  manifeste. 

Je  me  bornerai  à  vous  citer  deux  expériences  :  Tune, 
faite  sur  un  lapin;  l'autre,  sur  un  chien. 

Exp.  I.  —  Sur  un  lapin  adulte,  non  curarisé,  on  met  à  nu,  de  chaque  côté  de 
la  ligne  médiane,  la  surface  convexe  des  hémisphères  cérébraux,  en  enlevaot 
la  voûte  crânienne  dans  une  certaine  étendue.  On  coupe  les  deux  cordons  cer» 
vicaux  sympathiques. 

A  3  h.  35,  on  électrise,  à  l'aide  d'un  courant  intermittent  d*une  médiocre 
intensité  (appareil  à  charriot,  pile  de  Grcnet;  bobine  au  fil  induit  écartée  de 
10  centimètres  de  son  point  de  départ),  le  bout  supérieur,  périphérique,  du 
cordon  cervical  sympathique  du  côté  gauche.  Les  vaisseaux  do  la  pie-mère  cé« 
rébrale  du  côté  correspondant  se  resserrent.  Ce  resserrement  a  été  précédé 
d'une  dilatation  bien  >isible,  qui  n'a  duré  qu'un  instant,  et  qui  s'est  produite 
au  moment  de  l'application  des  électrodes.  Lorsqu'on  cesse  Télectrisation,  lei 
vaisseaux  resserrés  se  dilatent  très-rapidement. 

Le  môme  résultat  (resserrement  des  vaisseaux  de  la  pie-mère)  est  obtenu, 
quelques  moments  plus  tard,  avec  le  courant  faradique  porté  à  son  maximum 
d'intensité. 

A  3  h.  55,  on  électrise  le  bout  central  d'un  des  nerfs  sàatiques,  que  l'on  vient 
de  diviser  transversalement.  II  semble  se  produire  un  peu  d'hyperémie  de  la 
pie-mère  cérébrale;  mais  cet  cITet  n'est  pas  très-certain. 

Une  seconde  électrisation  de  cette  partie  centrale  du  sciatique  détermine 
une  syncope,  pendant  laquelle  les  vaisseaux  de  la  pie-mère  reviennent  sur  eux- 
mêmes  et  se  vident  d'une  grande  partie  du  sang  qu'ils  contenaient.  Iji  syncope 
dure  plusieurs  secondes,  après  lesquelles  l'animal  recommence  h  se  mouvoir  : 
les  vaisseaux  de  la  pic-mère  reprennent  leur  calibre  primitif. 

On  électri>e  de  nouveau  le  bout  central  du  nerf  sciatique.  Une  nouvelle  syn- 
cope se  produit;  et,  presque  aussitôt^  on  voit  se  manifester  une  anémie  consi- 
dérable de  la  pie-mère.  Pendant  cette  syncope,  on  électrise  un  des  cordons  cer- 
vicaux du  sympathique,  et  l'on  détermine  ainsi  une  dilatation  notablo  de  la 
pupille.  La  syncope  se  dissipe  spontanément,  après  une  durée  à  peu  près  égale 
à  celle  de  la  précédente. 

Sur  le  chien,  les  effets  m'ont  paru  moins  nets  que 
chez  le  lapin.  Je  cite  cependant  Texpérience  suivante, 
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à  cause  de  quelques  particularités  intéressantes  qu'elle  a 
présentées. 

Exp.n.-^  Ghicn  terrier  m&tliié,  Tigooreaxi  de  moyenne  taille.  Gurarisation 
et  reçinlion  artificielle. 

A  l'aide  d*un  trépan,  on  fait,  sur  le  milieu  du  pariétal  droit,  une  ouverture  de 
18  millimètres  de  diamètre.  Pas  de  lésion  de  la  dure-rocre  pendant  Topération. 
On  iodse  cette  membrane  de  façon  à  découvrir,  dans  cette  région,  le  cerveau 
rcvêta  de  la  pie-mère. 

Le  nerf  vag^-sjmpatbique  droit  est  mis  i  nu  dans  la  région  cervicale,  et  on 
rétrnot  fortement  en  le  liant  avec  un  fil  ;  puis  on  le  coupe  au-detioos  de  la  li-> 
gatnre. 

Fandiiation  du  bout  supérieur  du  nerf  vago-sympathique  droit  avec  un  courant 
de  moyenne  intensité.  La  partie  de  l'encéphale  mise  à  découvert  p&lit  légère- 
ntat,  et  les  vaisseaux  se  resserrent  un  peu  :  mais  ces  effets  ne  sont  pas  très- 
nurquéf  ;  ils  ne  se  montrent  qu'après  une  élcctrisation  assez  prolongée.  11  se 
produit  un  écoulement  de  larmes  du  coté  électrisé,  pendant  le  passage  du  cou- 
nal,  La  papille  droite  se  dilate  au  point  qu'on  ne  voit  presque  plus  l'iris. 

On  cesse  l'électrisation,  puis,  au  bout  de  quelques  minutes,  on  cherche  à 
constater  les  résultats  de  la  paralysie  du  nerf  vago-sympathique  coupé.  En 
ruminant  le  nex,  les  lèvres  supérieure  et  inférieure,  l'intérieur  des  joues 
^  U  langue,  on  constate  que  la  moitié  droite  de  ces  parties  est  sensible- 
ii^nt  plus  rouge  que  la  moitié  gauche  :  pour  la  langue,  la  différence  n'est 
^re  visible  qu'à  la  face  inférieure,  où  l'on  voit  que  les  vaisseaux  du  côté  droit 
de  cet  organe  contiennent  un  sang  plus  vermeil  que  ceux  du  côté  gauche. 

Un  thermomètre  placé  eu  contact  avec  la  face  interne  des  joues,  la  bouche 
^Iwt  fermée,  marque  : 

Côté  gauche 33%2 

Côté  droit 34o,8 

^^  dans  les  narines,  il  marque  : 

Narine  gauche 33*^,6 

Narine  droite 35 

^0  électrisé  de  nouveau  le  bout  supérieur  du  nerf  vago-sympathique.  Le 
thermomètre  qui  marque  35**  dans  la  narine  droite  et  qui  y  est  laissé  à  de- 
^(ure  pendant  l'électrisation,  ne  marque  plus  que  34<',6  au  bout  de  quelques 
"Cloutes;  puis,  Télectrisation  ayant  cessé,  la  température  monte  rapidement 
^c  deux  dixièmes  de  degré. 

^D  faradise  la  surface  de  l'hémisphère  cérébral  à  l'aide  d'un  courant  de 
°'<>TeQlie  intensité  (bobine  au  fil  induit  mise  à  10  centimètres  de  son  point  de 
°^Put).  Un  des  électrodes  est  mis  en  contact  avec  les  muscles  temporaux  ; 
^  ^tre,  avec  la  surface  du  cerveau.  Miction  presque  aussitôt  que  le  courant  est 
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établi.  Il  se  produit  en  même  temps  de  violentes  convulsions  générales  (muscles 
des  membres,  du  cou,  de  la  mâchoire  inférieure,  etc.).  Ces  convulsions  per- 
sistent pendanC  deux  ou  trois  minutes  après  la  cessation  de  l'électrisation. 

On  voit  que,  dans  cette  expérience,  la  contraction  des 
vaisseaux  de  la  pie-mère  et  du  cerveau,  sous  l'influence  de 
l'électrisation,  n'a  pas  été  très-accusée,  et  c'est  ainsi,  je  le 
répète,  que  les  choses  se  passent  d'ordinaire  chez  le  chien. 
Chez  le  lapin,  il  peut  arriver  aussi  que  le  résultat  de  l'ex- 
périence soit  douteux  ou  même  nul;  mais  il  suffit  d'avoir 
vu  très-clairement  la  constriction  vasculaire  se  produire 
dans  quelques  cas,  pour  qu'on  soit  en  droit  de  supposer 
que  les  faits  d'insuccès  s'expliquent  par  des  circonstances 
étrangères  à  Texpérience  elle-même  (1).  D'ailleurs,  il  faut 
ne  pas  oublier  que  tous  les  vaso-moteurs,  destinés  aux 
vaisseaux  de  l'encéphale,  ne  sont  pas  c^ontenus  dans  le 
cordon  cervical  du  grand  sympathique.  Ces  vaisseaux  re- 
çoivent d'autres  fibres  nerveuses  vaso-motrices,  dont  les 
unes,  passant  parle  ganglion  cervical  supérieur,  ou  pro- 
venant de  ce  ganglion,  n'ont  pas  été  amenées  là  par  le 
cordon  cervical  sympathique,  et  dont  les  autres  accom- 
pagnant Tartère  vertébrale,  ou  naissant  des  parties  supé- 
rieures de  la  moelle  épinière  ou  du  bulbe  lui-même,  ne 
sont  nullement  en  relation  avec  le  ganglion  cervical  supé- 


(1)  MM.  Prévost  et  Aug^.  Waller  ont  vu,  sur  un  lapin,  l'excitation  électrique 
du  bout  céphaliquc  des  nerfs  sympathiques  cervicaux  déterminer  l'apparition 
de  convulsions  (Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biol.,  1871,  p.  142).  C'est  une 
expérience  que  j^ai  faite  bien  des  fois  sans  obtenir  un  résultat  de  ce  genre,  si 
ce  n'est  dans  les  cas  où  des  courants  dérives  allaient  atteindre  les  parties 
profondes  du  cou.  On  voit  alors  le  plus  souvent,  si  le  courant  est  intense,  la 
respiration  et  les  mouvements  du  cœur  s'arrêter  momentanément,  par  suite  de 
l'excitation  des  nerfs  pneumogastriques.  J'ai  constaté  cet  eiïet  des  courants 
dérivés,  même  lorsque  les  électrodes  étaient  placés  sur  les  bouts  supérieurs  des 
cordons  sympathiques  cervicaux  tirés  hors  de  la  plaie,  et  maintenus  ainsi  à  dis- 
tance des  ti«8us  mis  à  nu  par  l'opération. 
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rieur,  et  conservent  par  conséquent  leurs  fonctions,  même 
après  rarrachement  de  ce  ganglion.  Il  n'est  donc  pas  sur- 
prenant que  rarrachement,  ou  Télectrisation ,  soit  du  gan- 
glion cervical  supérieur,  soit,  et  à  plus  forte  raison,  du 
cordon  cervical  sympathique,  ne  produisent  que  des  effets 
incomplets  de  dilatation  ou  de  constriction  des  vaisseaux 
encéphaliques. 

L'existence  de  nerfs  vaso-moteurs  destinés  aux  vaisseaux 
de  l'encéphale,  et  ne  passant  pas  par  le  cordon  cervical  du 
sympathique,  ni  par  le  ganglion  cervical  supérieur,  est  bien 
prouvée  par  les  expériences  de  M.  Nothnagel  que  nous  avons 
citées  aussi  déjà(1).  Je  vous  rappelle  que  ce  physiolo- 
giste a  vu  les  artères  de  la  pie-mère  cérébrale  se  resserrer, 
sous  l'influence  de  Télectrisation  de  nerfs  sensibles,  du 
nerf  crural  entre  autres,  chez  des  lapins  qui  avaient  subi 
un  arrachement  complet  du  ganglion  cervical  supérieur 
du  même  côté.  Il  a  constaté  que  cet  effet  s'obtenait  plus 
facileoQent  lorsqu'on  soumettait  à  des  excitations  méca- 
niques ou  électriques  les  expansions  terminales  de  ces  nerfs, 
<iue lorsqu'on  agissait  sur  leurs  troncs.  Les  vaisseaux  delà 
pïe-mère  se  resserraient  encore,  quand  on  excitait  la  peau 
de  différentes  régions,  de  la  face  en  particulier.  Ces  expé- 
nences  étaient  faites  sur  des  lapins,  et  presque  toujours  sans 
lemploi  préalable  de  narcotiques  ou  d'auesthésiques. 

Ces  expériences  ont  été  répétées  par  MM.  Riegel  et 
f  •  JoUy,  qui  n'ont  pas  pu  obtenir  ces  contractions  réflexes 
des  vaisseaux  de  l'encéphale.  Leurs  recherches  ont  été 
feites  sur  des  chats,  des  chiens,  des  lapins,  qui  tantôt  ont 
élé  opérés  sans  avoir  subi  tout  d'abord  l'action  du  curare, 
^  des  anesthésiques,   ou  des  narcotiques,  et  tantôt  ont 

(*)  Voy.  U  I,  p.  110. 
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été  mis,  avant  l'opération,  sous  Tinfluence  du  chloral,  ou 
de  la  morphine,  ou  de  Topium,  ou  du  curare  (1).  Lors- 
que les  animaux  n'étaient  pas  narcotisés,  MM.  Riegel 
et  Jolly  ont  observé  un  resserrement  des  vaisseaux  de  la 
pie-mère,  au  moment  où  l'on  électrisait  un  nerf  sensible 
(nerf  sciatique  ou  nerf  crural);  mais  ils  attribuent  ce  ré- 
sultat aux  cris,  à  l'agitation  de  l'animal,  à  l'augmentation 
de  fréquence  des  mouvements  respiratoires.  Quand  les  ani- 
maux étaient  narcotisés,  ces  expérimentateurs  n'ont  ob- 
servé aucune  constriction  des  artères  de  la  pie-mère,  en  les 
examinant  avec  le  plus  grand  soin,  au  travers  de  la  dure- 
mère,  ou  après  section  de  cette  membrane^  soit  direo- 
tement,  soit  en  enchâssant  dans  l'ouverture  faite  au  crâne, 
à  Taide  du  trépan,  un  diaphragme  de  verre,  et  en  rem- 
plissant l'intervalle  entre  le  verre  et  la  surface  cérébrale 
par  une  solution  de  chlorure  de  sodium.  Peut*ètre  faut^ 
attribuer  en  partie  les  résultats  nuls  de  quelques-unes  de 
leurs  expériences,  à  l'intoxication  préparatoire  à  laquelle 
ils  avaient,  dans  ces  cas,  soumis  leurs  animaux  ;  si  Tune 
des  substances  employées,  le  curare,  n'empêche  pas  les 
actions  réflexes  vasculaires  de  se  produire*  elle  peut  ce* 
pendant  les  modifier  dans  certaines  parties  du  corps; 
c'est  ce  que  nous  avons  constaté,  par  exemple,  pour  les 
vaisseaux  de  l'oreille  (2).  J'ai  répété  aussi  cette  expérience, 
sans  réussir  à  voir  le  résultat  indiqué  pur  M.  Notbnagel  (3). 
Il  est  vrai  que  l'anima^  soumis  à  l'expérience,  avait  été 
chloralisé,  et  que,  peut-être,  l'action  du  chloral  avait  été 

(1)  F»  Riegel  et  F*  Jolly  {loc.  at.}. 

(2)  Voy.  t.  î,  p.  257;  p.  279,  Exp.  VI;  p*  293,  Exp.  IL 

(3)  Plus  rccemment,  M.  F.  Krauspe  a  cherche  de  noateau  à  protoqUet*  é&i 

contractions  réflexes  des  vaisseaux  de  la  pie-mèrcj  sur  des  lapins,  sans  obtenir 
des  résultats  hien  nets  {Ueber  die  reflectorische  Beeinflussung  der  Piaarierien, 
Virchow'8  Archiv,  1874;  t.  LIX,  p.  472  et  suiv.). 
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poussée  trop  loin  pour  que  l'on  pût  obtenir  des  effets  vas- 
culaires  réflexes.  Mais  j'ai  vu  la  pupille  se  dilater  encore 
un  peu,  sous  l'influence  de  l'excitation  d'un  des  nerfs  scia- 
tiques,  ou  même  de  la  peau  de  l'abdomen,  chez  des  chiens 
sur  lesquels  on  avait  extirpé  complètement  le  ganglion 
cenical  supérieur  du  côté  où  l'on  examinait  la  pupille  (1). 
J'ai  va  aussi,  chez  des  lapins,  les  vaisseaux  de  l'oreille  se 
resserrer  du  côté  où  Ton  avait  arraché  le  ganglion  cervical 
supérieur,  lorsqu'on  faradisait  le  nerf  sciatique  du  même 
€6té  (2)  :  je  ne  doute  pas  que  ce  qui  se  produisait  alors  dans 
l'iris,  ou  dans  les  vaisseaux  de  l'oreille,  n'ait  pu  avoir  lieu 
aussi  dans  les  vaisseaux  de  l'encéphale,  sous  l'influence 
d'uDe  excitation  du  même  genre. 

En  résumé,  nous  voyons  que  Tarrêt  de  la  circulation, 
dans  les  vaisseaux  de  l'encéphale,  peut  déterminer  une 
perte  complète  de  connaissance,  et  que  cet  arrêt  peut,  pro- 
bablement, être  produit  par  le  resserrement  vasculaire  dû 
i  une  excitation  des  fibres  vaso-motrices  qui  innervent 
^  vaisseaux.   L'explication   que   donne  la  théorie  de 
M*  Brown-Séquard,  pour  la  perte  de  connaissance  qui  a 
^^u  chez  les  épileptiques,  n'est  donc  pas  en  désaccord  avec 
*^  enseignements  de  la  physiologie. 

M.  Brown-Séquard  s'appuie   d'ailleurs  sur  un   autre 
'^sullat  expérimental,  pour  soutenir  que  les  troubles  de 
l'appareil  nerveux  vaso-moteur  jouent  le  principal  rôle, 
^aus  la  production  de  la  perle  de  connaissance  chez  les  épi- 
leptiques. Sur  des  cochons  d'Inde,  rendus  épileptiques  par  la 
^Wion  d'un  des  nerfs  sciatiqucs,  il  enlève  les  ganglions 
^nicaux  supérieurs.  Chez  les  animaux  ainsi  opérés,  on 

'1)  Voy.  t.  l,  p.  293,  et  Sote  relative  à  Vinflucnce  du  ganglion  cervical  me 
péritur  sur  leê  mouvements  de  CirU.  (Archtvcâ  de  ph^siplogic...,  1874,  p.  177.) 
(2)  Voy.  1. 1,  p.  279. 
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peut  encore  provoquer  des  attaques  épileptiques  par  le 
froissement  de  la  zone  épileptogène,  et  il  s'en  produit  aussi 
de  spontanées,  conïnïe  avant  l'opération.  Mais  on  constate- 
rait que  les  attaques  ont  lieu,  sans  qu'il  y  ait  perte  de  con- 
naissance. Tout  se  réduirait  aux  convulsions  épileptiques 
ordinaires  (1). 

Si  cette  expérience  donnait  toujours  ce  résultat,  elle 
semblerait  prouver,  en  effet,  que  les  jçanglions  cervicaux 
supérieurs  ont  une  grande  inQuence  sur  la  production  de  la 
perte  de  connaissance  chez  les  épileptiques  ;  et  elle  autori- 
serait, jusqu'à  un  certain  point,  à  présumer  que  c'est  en 
empêchant  le  resserrement  des  vaisseaux  des  hémisphères 
cérébraux  de  s'effectuer,  que  l'ablation  de  ces  ganglions 
modifie  ainsi  l'attaque  épileptique.  Mais  il  est  certain  que 
cette  modification  n'a  pas  toujours  lieu  ;  et,  par  conséquenti 
les  faits  dans  lesquels  elle  a  été  observée  ne  peuvent  pas 
avoir  la  signification  que  M.  Brovsrn-Séquard  paraît  disposé 
à  leur  donner. 

L'expérience  suivante  ne  pourra  laisser  aucun  doute 
sur  la  persistance  de  tous  les  caractères  ordinaires  de  Tépi- 
lepsie  expérimentale,  après  l'ablation  totale  des  deux 
ganglions. 

Exp.  m.  —  Sur  un  cobaye  âgé  de  douze  jours^  on  essaye  d'arracher  le  bout 
central  du  nerfsciatiquc  du  côté  g^auchc,  le  23  septembre.  L'arrachemcot  ne 
parait  pas  avoir  entièrement  réussi  ;  le  nerf  a  ctc  probablement  rompu  au  ni- 
veau du  point  où  il  sort  du  bassin. 

Le  6  octobre,  on  détermine  une  attaque  complète  d'épilepsie,  par  le  froisse- 
ment de  la  peau  de  la  joue  gauche.  I^s  jours  suivants,  on  provoque  de  nouTean 
des  attaques  semblables,  par  le  même  moyen.  Le  18  octobre,  après  avoir  pro- 
duit, de  la  même  façon,  une  nouvelle  attaque,  on  arrache  les  deux  gaoglioni 
cervicaux  supérieurs.  Cet  arrachement  est  absolument  complet. 


(1)  Brown  Séquard  (Comptes  rendus  de  la  Société    de  biologie,    1869, 
p.  194). 
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Le  20  octobre,  on  froisse  la  peau  de  la  zone  épileptogène  (joue  gauche)  sur  ce 
cobtye.  Une  attaque  d'épilepsie  a  lieu^  entièrement  semblable  à  celles  qui 
anient  été  obsenrées  arant  rarrachement  des  deux  ganglions  cervicaux  supé- 
rieui.  L'animal  porte  sa  patle  postérieure  (dont  les  deux  orteils  externes  n'exis- 
tent plnt)  Ters  son  épaule  et  sa  joue  du  côté  gauche,  il  incline  la  tête  vers  ce 
côté,  se  gratte  arec  Ti?acité,  ferme  les  yeux  :  une  trémulation  convulsive  agite 
tout  le  corps  ;  il  se  renverse  sur  le  dos.  L'agitation  convulsive  cesse  bientôt;  il 
j  a  une  inunobilité  complète  avec  résolution  pendant  quelques  instants  ;  puis 
le  cobtye  se  redresse,  tout  chancelant;  il  fait  quelques  pas  mal  assurés,  et  il  re- 
prend rapidement  ensuite  son  allure  normale.  Après  avoir  laissé  l'animal  en 
repos  pendant  dix  minutes  environ,  on  froisse  de  nouveau  la  peau  de  la  zone 
épileptogène  entre  les  doigts  :  une  nouvelle  attaque  se  produit,  tout  aussi  com- 
plète q^ie  la  précédente.  Ces  attaques  ne  diffèrent  en  rien  de  celles  que  l'on  dé- 
tennine,  un  moment  après,  chex  un  autre  cobaye  du  même  âge,  ayant  eu  le 
nerf  idatique  gauche  rompu  de  la  même  façon,  et  le  même  jour,  mais  chez 
IcqQel  les  ganglions  cervicaux  n'ont  pas  été  arrachés. 

U  23  octobre  et  le  2  novembre,  on  a  répété  Texpéricnce.  Chaque  fois,  le 
froineoient  de  la  zone  épileptogène  est  suivi  d'une  attaque  d'épilepsie  ayant 
^  les  caractères  ordinaires.  La  période  pendant  laquelle  l'animal  parait  perdre 
connaiisance  a  eu  la  même  durée  que  chez  les  cobayes  épileptiques,  ayant  leur 
gtngiions  cervicaux  supérieurs  intacts. 

Chez  un  cobaye  adulte,  épileptique  depuis  longtemps,  à 
la  suite  de  la  section  d'un  nerf  sciatique,  on  a  enlevé  aussi 
les  deux  ganglions  cervicaux  supérieurs.  Le  froissement  de 
ta  lone  épileptogène  essayé  le  lendemain  de  Topération  a 
déterminé  une  attaque  complète.  Les  jours  suivants,  il  n'y 
apluseu,  sous  rinfluencedelamème  excitation,  que  des 
attaques  incomplètes,  telles  que  les  a  vues  M.  Brown- 
Séquard,  après  l'extirpation  des  deux  ganglions  cervicaux 

supérieurs. 

H  est  possible  que  l'opération,  pratiquée  pour  faire  cette 
extirpation,  divise  parfois  des  filets  nerveux  provenant  de  la 
2one  épileptogène,  et  que  Tépilepsie  expérimentale  soit 
ainsi  modifiée.  M.  Brown-Séquard  a  montré,  en  effet,  que 
la  section  des  nerfs  qui  se  distribuent  à  cette  zone,  fait  dis- 
paraître les  attaques  d'épilepsie.  Mais  Tablation  des  gan- 
glions cervicaux  n'a  certainement,  par  elle-même,  aucune 

VULPlAir.  "•  —  ^ 
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influence  importante  sur  la  physionomie  et  les  divers  ca- 
ractères de  ces  attaques,  chez  les  cochons  d'Inde. 

Du  reste,  il  est  bien  difficile  de  savoir  si,  chez  les  co- 
bayes, il  se  produit  un  trouble  encéphalique  absolument 
semblable  à  celui  que  nous  désignons,  dans  la  pathologie 
humaine,  sous  le  nom  de  perle  de  connaissance.  Il  est  même 
probable  que  les  phénomènes  de  l'attaque  épileptique,  qui 
sont  considérés,  chez  les  animaux,  comme  correspondant  à 
la  perte  de  connaissance,  sont  différents  de  ce  symptôme. 
Toujours  est-il  que  ces  phénomènes  ne  dépendent  pas, 
chez  les  animaux,  comme  la  perte  de  connaissance  chez 
Thomme,  d'un  trouble  fonctionnel  du  cerveau  propre- 
ment dit.  En  effet,  comme  Ta  vu  M.  Brown-Séquard 
lui-même,  l'extirpation  du  cerveau,  chez  un  animal  rendu 
épileptique  par  une  lésion  de  la  moelle  épinière,  n'em- 
pêche pas  l'attaque  d'avoir  lieu  presque  comme  à  l'or- 
dinaire (1).  J'ai  constaté  un  résultat  tout  à  fait  semblable. 
Chez  un  cobaye  devenu  épileptique,  par  suite  de  la  sec* 
tion  d'un  des  nerfs  sciatiques,  je  n'ai  pas  vu  qu'une  lésion 
considérable  des  hémisphères  cérébraux  ait  notablement 
changé  la  physionomie  des  accès  qu'on  pouvait  provo- 
quer encore  après  cette  grave  mutilation  (2). 

Je  ne  nie  pas  formellement  qu'il  y  ait  resserrement  des 
vaisseaux  de  l'encéphale,  au  moment  où  commence  un 
accès  épileptique;  je  ne  puis  dire  qu'une  chose  à  ce  pro- 
pos, c'est  qu'on  n'a  pas  prouvé  que  ce  resserrement  ait 
lieu.  Il  est  possible  que  ce  qui  se  produit  à  la  face  s'opère 
aussi  dans  les  centres  encéphaliques  ;  mais  rien  ne  prouve 

(\  )  Brown-Séquard  (loarnal  de  la  physiologie  de  Thomme  et  dei  ân^iiiiiif i 
1858;  p.  203). 

(2)  Vulplon.  Epilepsië  observée  cke%  un  cochon  d*Inde  qui  avait  tubi  la  JëeMM 
<tun  dêi  nerfs  eeiaiiqtlH  (Arcbifcs  de  physiologie* ..,  1869i  p»  297)« 
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que  la  coustrictiou  vasculaire,  si  elle  existe  dans  Tencé-- 
phale,  y  soit  aussi  forte  que  celle  de  la  face,  et  sufOsaute 
pour  détermiDor  une  abolition  des  fouctious  dus  hémi- 
sphères cérébraux.  J'ai  examiné  directement  les  vaisseaux 
des  membranes  d'enveloppe  de  Tencéphale  et  la  couleur  de 
la  substance  grise  corticale  des  hémisphères  cérébraux, 
pendant  les  attaques  d'épilepsie,  chez  des  cobayeS;  et  je 
o'ai  riea  vu  qui  puisse  prouver  que  las  vaisseaux  intra* 
crâniens  se  resserrent  au  moment  de  Tattaque  d'épilepsie. 
Voici  une  des  expériences  que  j'ai  faites  pour  m'éclairer  sur 
ce  point  ; 


ht.  IV.  —  Sar  un  cobaye  âgé  de  cinq  lemainet,  le  19  seplcmbre,  on  clierche 
iimeherlê  bout  central  du  nerf  iciitiqiie  da  c/^té  gauche.  On  eicise  un  segment 
di  Mrf  qoi  panit  plotùt  rompu  qu'arraché.  On  ciiayc  de  provoquer  une  at- 
tiqae  d'épileptie,  en  froiMant  entre  les  doigts  la  peau  de  la  zone  cpileptogène 
(joue  fiache),  le  1*',  le 3,  le  13  octobre;  mais  on  n'y  parvient  pas. 

U  %  nofembre,  nouvelle  tentative.  Cette  fois^  la  froinement  de  la  Joue 
pndie  donne  lieu  à  une  attaque  épileptique  complète.  La  peau  de  cette  joue 
pnit  extrêmement  peu  sensible . 

Cl  éUiérise  l'animal  et  ron  enlève  la  partie  supérieure  du  cr&nc,  de  fuçon 
àivoirsoM  les  yeux  la  surftice  convexe  des  hémisphères  cérébraux.  Lorsque 
fithériHtion  est  entièrement  dissipée,  on  froisse  de  nouveau  entre  les  doigts 
b  pesa  de  la  xone  épileptogènc.  Attaque  complète  d'épilcpsie.  Il  n'y  a  réelle- 
■ot  tacon  changement  appréciable  de  la  couleur  de  la  substance  grise,  que 
l'n  voit  Irès-nettement  au  travers  des  membranes  d'enveloppe  ;  il  n'y  a  pas 
fe  asiadre  retaerrement  appréciable  des  vaisseaux  de  la  pic-mère.  Après  un 
*<Hi  da  hnlt  à  dix  minutes,   nouveau  froissement  de  la  xonc  épileptogènc  ; 
>*neOa  attaque  !  paa  d'indices  d'une  constriction  vasculairc  à  la  surface  des 
^Upliirea  eérébraux.  U  y  aurait  plutM  un  peu  de  dilatation  des  vaisseaux, 
c^ltMif  prend  une  couleur  un  peu  pins  foncée,  vers  la  fin  de  la  crise.  Cette 
■t^ie  est  firivle  de  plusieurs  attaques  successives,  sans  irritation  nouvelle  de  la 
*^éfilafCogène  :  à  peine  l'animal  s'estât  redressé  sur  ses  membres,  qu'il  in-» 
<fc  da  nouveau  son  corps  enarc^  à  concavité  dirigée  à  gauche;  puis  son  pied 
fudie  se  porte  vers  la  partie  postérieure  de  la  joue  et  vers  la  région  latérale  du 
^tSiécnte  quelques  mouvements  comme  pour  gratter  ces  points  du  corps,  et 
nne  altaque  recommence.  Il  se  produit  ainsi  plus  de  six  attaques  de  suite. 
I^'obierration  de  la  substance  grise  du  cerveau  et  des  vaisseaux  de  la  pie-mère 
^>ue  toujours  les  mêmes  résultats  négatifs. 

Qoelqoes  minutes  aprè»  la  dernière  attaque  épUeptilbrme,  on  éiectrise  la  sur- 
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face  de  Tencéphale  à  l'aide  d'un  courant  interrompu,  assex  intente.  Le»  élec- 
trodet  ne  sont  laissés  que  quatre  ou  cinq  secondes  en  contact  avec  la  dure-mère.  Il 
se  produit  un  violent  tétanos  avec  extension  spasmodique  des  quatre  membres. 
Cette  convulsion  tonique  généralisée  dure  pendant  une  dizaine  de  secondes  ai 
moins,  puis  la  détente  a  lieu^  et  l'animal  reprend  son  attitude  normale.  Cette 
attaque  ne  présente  aucun  des  caractères  des  crises  épileptiques,  que  Ton  avait 
provoquées  auparavant  par  le  froissement  de  la  peau  de  la  zone  épileptogène. 

On  pratique  alors  l'ablation  des  bémispbères  cérébraux^  des  corps  striés  et 
d'une  partie  des  coucbes  optiques  :  il  y  a  une  hémorrhagie  considérable  qui 
épuise  l'animal.  Lorsqu'on  excite  la  zone  épileptogène^  quelques  mouvements 
du  membre  postérieur  gauche  ont  lieu  encore,  comme  pour  gratter  la  partie  la» 
térale  gauche  du  cou,  mais  il  n'y  a  pas  d'attaque  épil optique  reconnaiasable. 
L'animal  meurt  une  heure  après  cette  dernière  opération. 


J'ai  examiné  aussi  les  vaisseaux  de  la  pie-mère  céré- 
brale sur  des  lapins,  pendant  les  attaques  épileptiformes 
que  provoque  réiectrisation  des  hémisphères  cérébraux,  et 
je  n'ai  pas  vu  non  plus  ces  vaisseaux  se  resserrer  d'une  fa- 
çon notable,  à  un  moment  ou  à  un  autre  des  attaques. 
L'expérience  suivante  est  toute  à  fait  concluante  à  cet  ^ard. 

Exp.  V.  —  Sur  un  lapin  assez  vigoureux,  on  met  i  découvert  la  partie  moyenne 
de  la  surface  des  deux  hémisphères  cérébraux.  La  dure-mère  n*est  pas  ouverte  : 
la  transparence  de  cette  membrane  permet  de  voir  très-bien  les  vaisseaux  delà 
pie-mère.  L'animal  n'a  été  soumis  à  l'influence  ni  du  curare,  ni  d'aucun  aneitfaé- 
sique  ou  narcotique.  On  faradise  les  hémisphères  cérébraux,  au  travers  de  la 
dure-mère,  avec  l'appareil  à  charriot  (mis  en  activité  par  une  pile  de  Grenel)  : 
la  bobine  au  fil  induit  est  écartée  de  son  point  de  départ  par  un  intervalle  de 
8  centimètres  ;  le  courant,  avec  cet  écartenient,  est  encore  d'une  aaaea  grande 
intensité  (1).  Aussitôt  que  les  électrodes  sont  mis  en  contact  avec  la  don- 
mère,  tout  le  corps  entre  en  agitation  convulsive  :  il  y  a  une  sorte  de  trépida- 
tion de  tous  les  muscles.  On  laisse  le  courant  intermittent  passer  dans  l'en* 
céphale  pendant  quelques  secondes.  Lorsqu'on  enlève  les  électrodes,  l'animal 
reste  en  convulsion  ;  les  membres  sont  roidcs^  tout  le  corps  est  frémissant;  la 
respiration  est  peu  apparente  ;  les  membranes  clignotantes  sont  tellement  tirées 
de  dedans  en  dehors  sur  les  globes  oculaires,  que  les  yeux  paraissent  tout  blancs. 
Au  bout  d'un  moment,  l'animal  s'affaisse,  avec  résolution  des  muscles  et  état 

(1)  La  bobine  au  fil  inducteur,  dans  rappareil  dont  nous  nous  servons  an 
laboratoire,  n'est  entièrement  découverte  que  lorsque  la  bobine  au  fil  induit 
a  parcouru  sur  la  coulisse  un  trajet  de  12  centimètres. 
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emmt  ijiicopal.  Gela  ne  dure  qae  quelques  secondes  ;  puis,  la  tète  se  re- 
dreae,  les  membranes  clignotantes  reviennent  vers  l'angle  interne  des  yeux. 
El  nème  temps,  sorviennent  des  mouvements  cloniques,  peu  étendus,  mais 
trii^pétés,  du  train  postérieur  qui  se  soulève  et  retombe  alternativement,  11 
;  a  nm  des  contractions  brusques  qui  se  manifestent  tantôt  dans  un  point  du 
tnpf  tantôt  dans  un  autre.  Les  oreilles  offïrent  des  mouvements  alternatifli 
tarolontaires,  dans  des  sens  variés,  sans  simultanéité  bilatérale. 

Oi  répète  trots  fois  Télectrisation;  il  n'j  a  plus  que  des  attaques  incom- 
plèla  :  il  est  vrai  qu'on  n'a  laissé  reposer  l'animal  que  pendant  quelques  mi- 
lites. On  a  noté,  à  la  suite  de  ces  attaques  incomplètes,  lei  mêmes  contractions 
«folmtiires,  irrégulières,  dans  les  diiférents  points  du  corps  ;  mais  il  n'y  a  pas 
nies  mêmes  mouvements  du  train  postérieur  que  la  première  fois.  On  a  noté 
escore,  pendant  quelques  moments,  un  mouvement  des  globes  oculaires,  coîn- 
ndiit  ivee  chaqua  expiration,  la  cornée  transparente  se  portant  en  arrière  et 
nbiot. 

Pendant  le  premier  accès  épileptifôrme,  le  seul  complet,  il  n'y  avait  réelle- 
■tit  pis  d'anémie  de  la  partie  déconrerte  du  cerveau  ;  au  début  de  l'attaque^  et 
ikia  de  l'attaque,  il  y  avait  une  forte  congestion  de  cette  partie  (1).  11  n'y 
t  Cl  u  peu  de  constriction  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  que  pendant  que  les 
âectrodes  élaient  appliqués  sur  la  dure-mère^  au  moment  du  passage  du 
««lat  induit. 


Cet  examen  direct  de  l'encéphale,  pendant  les  attaques, 
est  plus  probant  que  les  essais  qu'on  peut  tenter  pour  dé* 
tenniaer  la  perte  de  connaissance,  en  électrisant  les  deux 
cordons  cervicaux  du  grand  sympathique.  Ces  essais,  dans 
Il  plupart  des  cas,  ne  donnent  lieu  à  aucun  trouble  fonc- 
tioQDel  de  l'encéphale. 

Si  Ton  électrise  les  deux  cordons  cer>'icaux  du  grand 
sympathique,  chez  un  lapin,  ou  leurs  bouts  supérieurs 
F^hériques,  après  que  ces  cordons  ont  été  coupés,  on 
Be  détermine  pas  un  état  syncopal  bien  reconnaissable,  si 
ce  n'est  dans  le  cas  où  les  nerfs  pneumogastriques  intacts 
^  trouvent  excités  par  des  courants  dérivés.  Il  ne  se  produit 

(2)  M.  Ferrier  {loc,  cU,,  p.  lO),  a  constaté,  dans  ses  expériences,  que  lors- 
^'il  provoquait  cbes  un  animal  une  attaque  épileptifôrme,  en  faradisant  la 
*Micc  des  bémispbères  cérébraux,  le  premier  phénomène  de  Tultaque  était 
^un  une  byperémie  de  cette  surface» 


ibh  Dix^-HurrrÈME  leçon. 

pas  de  troubles  cérébraux  non  plus,  quand  on  faradise, 
chez  un  chien,  les  bouts  supérieurs  dos  deux  nerfs  vago- 
sympathiques,  après  avoir  coupé  ces  deux  nerfs  au  milieu 
du  cou.  Dans  ce  cas  la  respiration  se  suspend  ;  mais  Tarrèt 
des  mouvements  respiratoires  ne  se  complique  pas  de  phé- 
nomènes plus  ou  moins  analogues  à  la  perte  de  connais- 
sance. 

Ces  résultats  négatifs  n'ont  qu'une  faible  valeur.  On  ne 
peut  point  les  faire  servir  à  démontrer  que  la  contraction 
des  vaisseaux  des  hémisphères  cérébraux  n'intervient  pas, 
d'une  façon  indispensable»  dans  le  mécanisme  de  la  pro- 
duction des  attaques  d'épilepsie.  Car,  ainsi  que  nous  l'avons 
dit,  en  électrisant  les  cordons  cervicaux  du  grand  sympa- 
thique, on  agit  sur  une  partie  seulement  des  fibi^es  vaso- 
motrices  destinées  aux  vaisseaux  de  Teucéphale.  Au  con* 
traire  Texamen  direct  des  vaisseaux  de  Tencéphale,  pendant 
les  attaques  d'épilepsie,  est  pleinement  décisif,  et  prouve 
d'une  façon  péremptoire  que  ces  attaques  peuvent  avoir 
lieu  sans  être  précédées  ou  accompagnées  d'une  anémie 
cérébrale. 

Pourquoi,  d  ailleurs,  vouloir  absolument  que  la  con- 
traction des  vaisseaux  joue  un  rôle  aussi  important 
dans  Tattaque  d'épilepsie?  N'est-on  pas  en  droit  de 
supposer  que  les  éléments  anatomiques  des  diverses 
parties  de  l'encéphale,  qui  entrent  en  jeu  dans  cette 
attaque,  peuvent  être  modifiés  directement  par  des  irri- 
tations spéciales,  provenant  de  la  périphérie,  ou  des  centres 
nerveux  eux-mêmes?  Pour  moi,  je  suis  très-porté  à  croire 
qu'il  en  est  ainsi. 

S'il  s'i^itd'un  cobaye  atteint  d'épilepsie  expérimentale, 
et  chez  lequel  on  provoque  un  accès  en  froissant  méca- 
niquement la  zone  épileptogène,  on  peut  admettre  que 
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rirritation,  ainsi  produite,  va  exciter  la  région  cervicale 
supérieure  de  la  moelle  el  le  bulbe  racbidien  d'une  façon 
spéciale,  et  déterminer  secondairement,  dans  diverses  par- 
ties de  Taxe  cérébro-spinal,  des  modifications  qui  se  tra- 
duisent par  les  perturbations  fonctionnelles  observées. 

S'il  s'agit  de  l'bomme,  je  ne  crois  pas  non  plus  que  la 
contraction  des  vaisseaux  des  hémisphères  cérébraux  joue, 
chez  lui,  le  rôle  que  M.  Brown-Séquard  assigne  à  ce  phé- 
Domène.  Quel  que  soit  le  mécanisme  de  l'explosion  d'une 
ittaqae  d'épilepsie,  il  est  vraisemblable  qu'il  y  a,  presque 
ftomème  moment,  modification  de  la  plupart  des  parties 
des  centres  encéphaliques,  sinon  de  toutes  ces  parties.  En 
tout  cas,  les  hémisphères  cérébraux  paraissent  être  les  ré- 
gions de  l'encéphale  le  plus  fortement  intéressées  dès  le 
début  de  Tattaque.  Les  modifications  subies,  à  cet  instant, 
par  les  éléments  anatomiques  des  hémisphères  cérébraux 
peuvent  varier  :  le  plus  souvent  elles  ont  pour  résultat 
Due  impuissance  passagère  des  propriétés  physiologiques  do 
ces  éléments,  d'où  perte  de  connaissance;  dans  des  cas 
noeptionnels  elles  déterminent  une  stimulation  morbide 
de  leur  activité  fonctionnelle,  d'où  le  délire,  la  manie 
épileptique.  L'impuissance  momentanée  des  propriétés 
physiologiques  des  éléments  anatomiques  du  cerveau  pro- 
prement dit  est-elle  d'ailleurs  l'effet  d'une  paralysie  immé- 
diate de  ces  éléments  ;  ou  bien,  est-elle  produite  par  un 
^uisement  rapide  de  leur  activité,  sous  l'inQuence  d'une 
^ivexcitation  par  trop  vive?  C'est  ce  qu'il  est  impossible  de 
^^oir  d'une  façon  précise.  Cependant  l'absence  presque 
instante  de  synip^lômes  d'excitation  cérébrale  au  début 
^^  l'attaque,  avant  la  perte  de  connaissance,  dans  les  cas 
^'^înaires  d'épilepsie,  nous  ferait  pencher  vers  la  première 
'hypothèse. 
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Une  modificatioD  spéciale^  paraissant  irritative,  s*opère 
aussi  dans  les  élémenls  du  bulbe  rachidien,  de  la  protubé- 
rance annulaire,  des  pédoncules  cérébraux  et  cérébelleux, 
et  dans  ceux  de  la  moelle  épinière,  mais  à  des  degrés  va- 
ries»  suivant  les  cas  divers.  De  là,  les  convulsions  de  l'at- 
taque d'épilepsie,  convulsions  qui,  suivant  moi,  ne  doivent 
être  mises  sur  le  compte,  ni  de  l'accumulation  du  sang 
dans  le  bulbe  rachidien  et  la  base  de  Tencéphale,  ni  de 
sa  richesse  en  acide  carbonique  (1),  ni  de  Tarrèt  de  la  cir- 
culation dans  ces  parties  (2).  Ce  qui  montre  bien  que  ces 
divers  modes  d'explication  sont,  pour  le  moins,  insuSisaDts, 
c*est  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  des  convulsions, 
ou  des  mouvements  irrésistibles  de  gi ration  ou  autres,  peu- 
vent se  manifester  dès  les  premiers  moments  de  l'attaque, 
avant  même  que  la  pâleur  de  la  face  se  manifeste  et,  par 
conséquent,  avant  que  les  divers  troubles  de  la  circulation 
des  centres  nerveux  puissent  être  assez  prononcés  poui 
produire  une  excitation  de  ces  centres.  M.  Brovsrn-Séquard 
admet  bien,  du  reste,  que,  dès  le  début  de  l'attaque,  il  peul 
y  avoir,  comme  l'avait  indiqué  Marshall-Hall,  un  spasme 
des  muscles  du  larynx  [et  des  muscles  expirateurs.  Mais^ 
comme  nous  l'avons  dit,  il  tend  à  attribuer  à  raccumulatioi 
du  sang  dans  les  vaisseaux  de  la  base  de  l'encéphale  et  du 
bulbe,  et  à  l'abondance  de  l'acide  carbonique  contenu  dans 
ce  sang,  les  convulsions  ultérieures  de  l'attaque  épileptique. 
Or,  il  est  bien  probable  que  ces  convulsions  ont  lieu  pai 
le  même  mécanisme  que  les  phénomènes  spasmodiques 
du  début. 


(1)  Ludimar  Hermann  et  Th.  Escher,  Ueber  die  KrOmpfe  der  Circulatùmi' 
stôrungen  tm  Gehim.  (Pflûger's  Archiv,  1870,  p.  3.) 

(2)  Mosso,  Virriiazione  del  cervello  per  anémia.  (Travaux  du  iaboratoir 
de  Florence.  Anal.  iVi  Centralblatt...,  1872,  p.  868.) 
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Je  n'ajouterai  qu'un  mot  pour  dire  que  Von  ne  pourrait 
pas  rejeter  Thypothèse  de  M.  Brown-Séquard,  en  se  fondant 
sarles  recherches  de  M.  Magnan  relatives  à  l'épilepsie  absin- 
thique  (1).  Quelle  que  soit  la  ressemblance  qui  existe  entre 
les  symptômes  de  l'épilepsie  provoquée  par  les  injections 
d'esseoce  d'absinthe  dans  les  veines  et  celle  qui  se  produit 
chez  les  animaux,  sous  Tinfluence  des  lésions  de  la  moelle 
épinière  ou  des  nerfs,  on  ne  peut  pas  identifier  sans  ré- 
serves ces  deux  sortes  d'affections.  M.  Magnan  a  observé 
que  les  vaisseaux  de  la  pie-mère  se  dilatent,  qu'il  y  a  une 
f(Nle  congestion  des  hémisphères  cérébraux  chez  les  chiens 
soumis  aux  injections  intra-veineuses  d'essence  d'absinthe, 
pendant  le  premier  stade  de  l'attaque  épileptique,  c'est- 
à-dire,  au  moment  oii  se  manifestent  les  convulsions  toni- 
ques. Mais  on  ne  peut  pas  conclure  de  là  que  les  vaisseaux 
des  hémisphères  cérébraux  se  dilatent  dans  les  autres  genres 
d'épilepsie,  car  M.  Magnan  reconnait  lui-même  que  les 
convulsions  épileptiformes  ont  pour  cause,  chez  les  chiens 
qu'il  opère,  l'-dctiou  directe  du  poison  sur  le  cerveau  et  sur 
les  autres  parties  du  centre  cérébro-spinal.  Il  y  a  là  une 
cause  d'irritation  immédiate  de  la  substance  du  myélencé- 
phale,  qui  n'existe  pas,  soit  dans  l'épilepsie  expérimentale 
étudiée  par  M.  Brown-Séquard,  soit  dans  l'épilepsie  ordi- 
naire de  l'homme. 

H.  Magnan  a  constaté,  il  est  vrai,  chez  une  femme  épi- 
'cplique,  dans  les  intervalles  de  repos  qui  séparaient  les 
*"^ues,  une  dilatation  des  vaisseaux  du  fond  de  Tœil, 
analogue  à  celle  qu'il  avait  observée  chez  les  animaux 
"^«dus  épileptiques  par  l'injection  intra-veineuse  de  l'es- 
^nce  d'absinthe  (2)  ;  mais  nous  avons  déjà  noté  qu'on 

^^^  Mignan.  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1873,  p.  75.) 
^  '0>c.ci/.,p.83  et  84. 
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n'est  pas  autorisé  à  considérer  les  modifications  des  vais- 
seaux  du  fond  de  l*œil  comme  une  reproduction  de  Tétatcle 
ceux  deTencéphale.  Il  n'est  pas  impossible  qu'une  dilatation 
des  vaisseaux  du  fond  de  Tœil  existe,  en  même  temps  qu'un 
resserrement  de  ceux  de  Tencéphale.  D*autre  part,  it  con- 
vient de  faire  remarquer  que  l'observation  dont  il  s*agit  n'a 
pas  été  faite  pendant  les  attaques  elles-mêmes. 

Chez  les  animaux  rendus  épileptiques  par  une  lésion  de 
la  moelle  épinière  ou  d'un  nerf  périphérique,  surtout  pat 
la  section  ou  une  autre  lésion  du  tronc  du  nerf  sciatiqne, 
il  y  a  une  aura  epileptica^  au  moins  dans  les  cas  où  Tattaqn© 
est  provoquée,  et  cette  aura  part  évidemment  de  la  zone 
épileptogène,  puisque  c'est  en  excitant  la  peau  de  celte 
zone  que  l'on  provoque  l'attaque.  M.  Brown-Séquard 
a  constaté  un  fait  très-intéressant  à  propos  de  cette  aura  : 
c'est  quel'excitation  directe  des  nerfs  qui  innervent  la  zooc 
épileptogène  ne  détermine  pas  d'attaques  épileptiques- 
Un  autre  fait,  auquel  j'ai  fait  allusion  tout  à  l'heure,  a  ét^ 
signalé  aussi  par  M.  Browrn-Séquard,  et  il  est  non  moins 
intéressant  :  c'est  que  la  section  de  ces  nerfs  est  suivît 
de  la  disparition  des  attaques  épileptiques  spontané^^* 
«  Bien  que  l'altération  de  la  moelle  épinière,  cause  première 
»)  de  Tépilepsie,  persiste,  dit-il,  cette  affection,  autant  qtm< 
»  j'ai  pu  en  juger,  cesse  quand  Vaura  est  interrompue  p^ 
»  la  section  des  nerfs  qui  vont  à  la  peau  du  cou  et  de  ^ 
»  face  (1).  »  11  résulterait  de  là  qu'il  y  a  une  aura^  mèr*i 
dans  les  cas  d'attaques  spontanées,  chez  les  anima 
rendus  épileptiques  par  des  lésions  du  système  nervea 


(1)  Brown-Séquard,   Leçons  sur  ies  nerfs  vaso-moteurs ^    sur  fépik^^^ 
p.  84. 
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que,  de  plus,  cette  aura  est  une  condition  nécessaire  pour 
la  production  des  attaques  d'épilepsie;  et  enfin,  que  son 
point  de  départ  est  alors  aussi  dans  la  peau  de  la  zone 
épileptogène. 

Eu  est-il  de  même  dans  tous  les  cas  d'épilepsie,  chez 

Vhomroe?  C'est  une  question  à  laquelle  il  est  impossible  de 

répondre  d'une  façon  précise.  Mais  il  me  paraît  probable 

que,  dans  nombre  des  cas  d'épilepsieoù  Y  aura  se  manifeste, 

ce  phénomène  est  d'origine  centrale,  où,  du  moins,  qu'il 

en  est  ainsi  pour  les  sensations  que  perçoit  Tépileptique  et 

qni  précèdent  immédiatement  Tinvasion    de  l'attaque. 

ie  crois  que  ce  sont  souvent  des  sensations  centrales, 

reportées  à  la  périphérie.  Que  des  ligatures  mises  sur  les 

ptrties  du  corps  d'où  semblent  provenir  ces  sensations,  ou 

que  d'autres  moyens  mis  en  usage,  tels  que  la  cautérisation, 

l6s  ventouses,  les  vésicatoires  appliqués  sur  ces  parties, 

ftu  moment  où  l'attaque  est  imminente,  puissent  empêcher 

c^te  attaque,  il  n'y  a  pas  là  de  raisons  suflBsantes  pour 

nous  faire  abandonner  cette  manière  de  voir.  M.  Brown- 

Séquard  dit  lui-même  que  a  le  principal  mode  d'action  (de 

»  ces  moyens)  consiste  alors  à  produire,  par  une  action 

>  réflexe,  un  changement  dans  la^  nutrition  des  centres 

»  nerveux  et  des  nerfs  qui  servent  à  la  transmission  de 

»  \mtra  (1).  »  J'ai  eu  l'occasion  d'exprimer,  dans  d'autres 

<^ûrooDstances,  un  avis  analogue  à  celui  de  M.  Brown- 

^uard,  en  étudiant  le  mode  d'action  des  applications 

l^es,  sinapismes,  chloroforme,  etc.,  sur  le  siège  apparent 

^^ douleurs  de  la  myélite  propre  à  lataxie  locomotrice. 

^ulement,  aussi  bien  pour  ces  douleurs  que  pour  Y  aura 

^icptica,  je  doute  que  l'influence  de  ces  moyens  s'exerce 

'')  loe,  ctl.,  p»  84  et  85. 
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sur  le  centre  cérébro-spinal  par  action  réflexe,  et  qu  elle 
agisse  en  modiflant  la  nutrition  des  centres  nerveux  et  des 
nerfs  qui  servent  à  la  transmission  des  impressions  dolori- 
fiques.  M.  Brown-Séquard  entend  probablement,  par  celte 
modification  ré/lexe delà  nutrition,  une  action  réflexe  s'opé- 
rant  par  la  médiation  des  nerfs  vaso-moteurs,  sur  les  nerfs  et 
les  parties  des  centres  nerveux  qui  subissent  cette  modifica- 
tion. Or,  il  ne  me  semble  pas  impossible,  je  le  répète,  que  des 
modifications  moléculaires,  non  nutritives,  au  sens  propre 
du  mot,  puissent  avoir  lieu  directement  dans  les  centres  ner^ 
veux,  sous rinfluence  d'impressions  spéciales.  Vauraepilep- 
tica  a,  en  apparence,  son  point  de  départ  dans  la  partie  du 
corps  mise  en  rapport,  par  ses  nerfs  centripètes,  avec  la 
région  du  centre  cérébro-spinal  qui  entre  en  souffrance  au 
début  de  Tattaque  :  or,  les  applications  locales  faites  sur 
cette  partie  déterminent  sans  doute,  dans  les  éléments  de 
la  région  correspondante  du  centre  nen^eux,  une  modifi- 
cation suffisante  pour  faire  avorter  révolution  de  cette 
souffrance,  qui  devait  avoir  pour  terme  Texplosion  de 
Tattaque. 

Quant  à  l'état  du  système  nerveux  central  qui  constitue 
la  possession  épileptique,  nous  ne  voyons  pas  qu'il  soit  pos- 
sible de  s'en  faire  une  idée  bien  nette.  Dire,  avec  M.  Brown- 
Séquard,  que  l'épilepsie  semble  consister  dans  un  accrois- 
sement d'excitabilité  réflexe  de  certaines  parties  de  Taxe 
cérébro-spinal,  et  dans  la  perte  du  contrôle  que  la  volonté 
possède  sur  la  faculté  réflexe,  ce  n^est  pas  assez  dire 
assurément.  L'excitabilité  réflexe,  dans  un  grand  nombre 
de  cas,  n'est  peut-être  augmentée  dans  aucune  partie  des 
centres  nerveux,  en  dehors  du  moment  des  attaques^  et, 
par  conséquent,  on  ne  saurait  indiquer  cet  accroissement 
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d  excitabilité  réflexe,  comme  la  modification  morbide  des 
centres  nerveux  qui  crée  rimmineuce  épileptique.  Il  y  a 
autre  chose  :  il  v  a,  chez  les  individus  atteints  du  mal 
caduc,  un  changement  tout  spécial  dans  les  éléments  de  la 
partie  du  système  nerveux  d'où  partira,  à  tel  ou  tel  instant, 
rétincelle  qui  produira  l'explosion  épileptique.  Et  ce  chan- 
gement tout  spécial  ne  consiste  probablement  pas  en  une 
véritable  modification  nutritive,  déterminée  par  Tintermé- 
diaire  des  vaisseaux  sanguins  de  Taxe  cérébro-spinal, 
comme  l'admet  M.  Brown-Séquard  (1). 

Quel  que  soit  d'ailleurs,  dans  les  centres  nerveux,  le 
point  de  départ  de  l'excitation  épileptogëne,  que  cette  exci- 
tation ait  ou  non  pour  cause  une  irritation  périphérique, 
les  convulsions  de  l'épilepsie  ordinaire  paraissent  déler- 
minées  par  la  médiation  du  bulbe  rachidien  et  de  l'isthme 
de  l'encéphale.  La  modification  qui  se  produit  dans  ces 
parties  des  centres  ner\'eux  par  une  sorte  d'évolution 
Daturelle  dans  Tépilepsie  héréditaire,  par  une  brusque 
invasion  dans  beaucoup  de  cas  d'épilepsie  acquise,  et  qui 
leur  confère,  pour  ainsi  dire,  une  fonction  morbide  éven- 
tuelle, nous  est  profondément  inconnue. 


(i)  Vàtïk  ne  prouve^  en  tout  cas^  qu'une  dilatation  des  vaisseaux  des  centres 

■erreux  puisse,  comme  le  dit  M.  Brown-Séquard,  augmenter  notablement 

l'excitabilité  réflexe  de  ces  centres.  Personne  ne  conteste  que  rcxcitabilitc 

^fktt  poisse  s*y  accroître,  et  à  un  degré  considérable,  sans  que  Tirrigation 

'''Wiie  devienne  plus  abondante  :  c'est  ce  que  Ton  observe^  par  exemple, 

^  Une  grenouille,  rendue  exsangue  par  l'excision  du  cœur,  et  chez  laquelle 

^^  Pi^tiqne,  lorsqu'elle  est  encore  bien  vive,  une  section  transversale  de  la 

'^Uc  épinière,  ou  une  séparation  du  corps  en  deux  segments,  dont  l'un,  le 

^^^^tieor,  contient  une  partie  de  la  région  dorsale  de  la  moelle  épinière.  Cette 

^^^  de  la  moelle  acquiert  aussitôt  une  excitabilité  réflexe  bien  plus  grande 

^^  ^«ns  rétat  normal,  quoique  toute  circulation  sanguine  y  ait  cessé.  J'ajoute 

^^^j  et  c'est  là  encore  un  point  sur  lequel  l'accord  est  à  peu  près  unanime, 

^  ^  ^^excitabilité  des  centres  nerveux  s'exalte  plutôt  lorsque  la  quantité  de  sang 

^^«'culation  dans  les  centres  diminue  que  lorsqu'elle  y  augmente. 
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Les  œnvulsions  de  l'attaque  épileptique  et  la  contraction 
des  vaisseaux  qui  a  lieu,  au  moins  dans  la  face,  sont  évi- 
demment des  sortes  de  phénomènes  réflexes,  comme  le 
dit  M.  Brown-Séquard  (1).  On  pourrait,  toute  proportion 
gardée,  comparer  ces  phénomènes  à  ceux  du  vomissement, 
ou  de  la  toux,  ou  de  Téternument.  Dans  réternument, 
par  exemple,  il  y  a  ordinairement  une  sensation  qui  a,  eu 
général,  pour  point  de  départ  une  impression  faite  sur  la 
membrane  pituitaire.  Cette  sensation  s'accompagne  d'une 
modification  particulière  du  centre  d'origine  du  nerf 
trijumeau,  bientôt  suivie  de  l'excitation  de  tous  les  uetk 
qui  animent  les  muscles  mis  en  jeu  dans  l'éternument. 
Cette  modiQcation  particulière  du  centre  d'origine  du  nerf 
trijumeau  peut  avoir  lieu  sans  impression  périphérique  et 
même  sans  sensation  d'origine  centrale  ;  car  on  voit,  cbet 
certaines  personnes  atteintes  de  nervosisme,  [réternument 
se  produire  et  se  répéter  plusieurs  fois  de  suite,  sans  être 
procédé  ou  accompagné  de  la  sensation  de  chatouillement 
de  la  membrane  piluitaire,  qui  existe  dans  les  pas  ordi^ 
naires. 

Il  y  a  lii  cerlainement  un  rapprochement  à  établir,  sous 
ce  rapport,  entre  les  mouvements  spasmodiques  de  Tépi- 
lepsié  et  les  mouvements  réflexes  que  je  viens  do  rappeler* 
Lorsque  la  sensation  qui  précède  presque  constamment 
Téternument  existe^  sans  impression  périphérique  pro* 
venant  de  Textérieurj  elle  peut  être  comparée  à  Yaura 
de  Tépilepsie;  c'est,  comme  l'est  souvent  cette  aura^  une 
sensation  d'origine  centrale,  reportée  à  la  périphérie. 
Quand  elle  fait  défaut,  le  mouvement  complexe  de  réter* 


(1)  Voy.  auisi  :  Notluiagd.  ^ur  Lshre  vom  klontschn  kramp/t  (Vircbbil'i 
Arcbiv,  t  XLIX,  p.  267é  290.  ^  Ailal:  ïn  Ccfttralblatt.*.,î  1870,  p.  247). 
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Dument  rappelle,  jusqu'à  un  certain  point,  Tattaque  épi- 
leptique  non  précédée  A' aura.  Mais  dans  Tun  ou  lautrc 
cas,  réternument  est  évidemment  provoqué  par  une  mo- 
dification semblable  de  certains  des  éléments  de  la  région 
dans  laquelle  le  nerf  trijumeau  prend  naissance  :  il  y  a 
UD6  impression  centrale,  perçue  dans  un  cas,  non  perçue 
dans  l'autre  ;  parce  que  d'autres  éléments  de  cetle  région, 
qui  sont  excités  dans  le  premier  cas,  ne  sont  pas  atteints 
dans  le  second.  Celte  impression  centrale  met  en  jeu  tout 
un  ensemble  de  foyers  d'origine  de  nerfs  moteurs,  et 
réteroument  se  produit.  Qu'il  y  ait  ou  non  sensation 
perçue,  ce  phénomène  peut  être  considéré  comme  réflexe. 
De  même,  dans  Tépilepsie,  qu'il  y  ait  ou  non  une  aura 
véritable,  que  celte  aura  soit  perçue  ou  non,  si  elle  existe, 
00  peut  concevoir  qu'une  impression  centrale  se  produise, 
etque  cette  impression  détermine,  en  môme  temps  qu'une 
niodifioation  paralysante,  ou  autre,  des  éléments  des  parties 
perceptives  des  centres  nerveux,  une  excitation  des  foyers 
d'origine  d'un  grand  nombre  de  nerfs  musculo-moleurs 
et  des  ner&  vaso-moteurs  de  la  face.  Les  mouvements 
coQvulsib  de  l'épilepsie  et  le  resserrement  des  vaisseaux  de 
l&face  seraient  donc,  d'après  cette  conception,  de  vérila- 
Ues phénomènes  réflexes.  C'est  de  la  sorte  qu'ils  sont  du 
feste  considérés  par  la  plupart  des  auteurs.  Mais  je  n4n- 
liste  pas  2  de  plus  longs  développements  me  paraissent 
inutiles. 

le  ne  crois  pas  devoir  tous  parler  de  la  période  de  temps 
qui  suit  l'attaque  d'épilepsie,  et  pendant  laquelle  on  ob^ 
^rve  le  plus  souvent  une  stupeur  plus  ou  moins  considé- 
^*  L'appareil  vaso-moteur  me  parait  idi  entièrement 
^'Qtéressé.  La  stupeur,  le  coma,  peuvent  être  considérés 
^iDa  les  effets  produits  par  un  reste  d'engourdissement 
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fonctionnel  du  cerveau  proprement  dit  et  par  la  fatigue  dos 
centres,  qui  ont  été  surmenés  pendant  Tattaque. 

Concluons  :  le  rôle  de  l'appareil  nerveux  vaso-moteur, 
dans  Tépilepsie  expérimentale  et  dans  Tépilepsie  observé^ 
cliezrhomme,  me  paraît  avoir  été  singulièrement  exagéré. 
Ce  rôle  doit  être  considéré  comme  nul,  ou  presque  nul,  daP^ 
la  pathogénie  de  Tépilepsie.  Les  nerfs  vaso-moteurs  son* 
hors  de  cause  dans  la  production  de  Y  aura  epileptica.  Enfin  ^ 
lorsqu'il  s'agit  des  attaques  d'épilepsie,  on  est  en  droite 
croyons-nous,  de  chercher  Texplication  de  la  pâleur  de  l^ 
face  dans  une  excitation  de  la  région  des  centres  nerveu]^ 
qui  donne  naissance  aux  nerfs  vaso-moteurs   de  cett9 
partie  du  corps.  D'autre  part,  il  est  possible  qu'une  con- 
striction  vasculaire  ait  lieu  aussi  dans  Tencéphale.  Mais  rien 
ne  prouve  nettement,  directement,  qu'elle  soit  la  cause 
de  la  perle  de  connaissance  qui  a  lieu  dans  les  premiers 
moments  de  l'accès. 

—  L'étude  des  relations  entre  les  fonctions  de  l'appareil 
vaso-moleur  et  celles  de  l'encéphale  comporterait  l'examen 
de  plusieurs  autres  questions.  Nous  aurions  à  voir  si  l'état 
des  petits  vaisseaux  de  telle  ou  telle  partie  de  l'encéphale  se 
modifie  dans  un  sens  constant,  suivant  que  cette  partie 
entre  en  activité  ou  qu'elle  cesse  plus  ou  moins  complètement 
d'agir;  s'il  en  est  ainsi  lorsque  les  hémisphères  cérébraux, 
par  exemple,  sont  en  plein  travail  fonctionnel,  ou  lorsqu'ils 
sont  dans  un  étal  de  repos  plus  ou  moins  absolu.  On  con-' 
çoit  combien  sont  difficiles  à  instituer  des  recherches  sur 
un  pareil  sujet.  Cependant,  on  a  cru  pouvoir  au  moins 
essayer  de  connaître  les  variations  que  subit  la  circulation 
cérébrale,  lorsque  le  sommeil  succède  à  la  période  de 
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veille^  soit  que  le  sommeil  se  produise  naturellement,  soit 
qoil  soit  provoqué  par  les  médicaments  hypnotiques.  Je 
crois  devoir  vous  dire  quelques  mots  des  recherches  faites 
dans  cette  direction,  bien  qu'à  vrai  dire,  les  résultats  ne 
soicDl  pas  d'une  netteté  proportionnée  aux  efforts  des 
expérimentateurs. 

Jusqu'à  une  époque  récente,  on  n'avait  fait  aucune 
expérience  précise  relativement  à  l'état  des  vaisseaux 
de  l'encéphale  pendant  le  sommeil,  et  la  plupart  des 
auteurs,  qui  avaient  essayé  de  donner  une  théorie  de  la 
production  du  sommeil,  avaient  attribué  ce  phénomène 
physiologique  à  un  état  de  congestion  du  cerveau.  Les 
premières  expérimentations  entreprises  avec  une  cer- 
taine suite  sont  dues  à  Durham  (1).  Elles  ont  été  con- 
firmées ensuite  daus  leurs  principaux  résultats  par  celles 
du  docteur  Hammond  (2).  Ces  médecins  furent  conduits 
pir  leurs  recherches  à  admettre  que,  durant  le  sommeil, 
il  y  a  un  degré  assez  considérable  d'anémie.  Do  là  à  faire 
(iépendre  le  sommeil  de  cette  anémie  il  n'y  a  pas  loin  ; 
etdiflérents  auteurs  ont,  en  effet,  considéré  le  sommeil 
comme  une  conséquence  de  l'anémie  cérébrale,  se  pro- 
duisant sous  l'influence  d'une  légère  surexcitation  des 
^^î^moleure  de  l'encéphale. 

11  convient  de  dire  que  les  expériences,  destinées  à  faire 
^naître  l'état  des  vaisseaux  de  Tencéphale  pendant  le 
s^Qîmeil,  ont  été  faites  à  l'aide  d'agents  ancslhésiqucs  ou 
l^ypnotiques,  tels  que  le  chloroforme,  Télher,  le  chloral 

0)  A.  E.  Durham.  Phynology  of  Skep  (Gay's  HospiUl  ReporU^  1860, 
^  *W  et  tuif.). 

(^)  WUUaiA  A.  Hammond,  Wakefulness,  with  an  IntrodwAory  Chapter  on 
^ ^^Ifsiologtj  of  Sieep.  Ce  travail  a  été  remanié  plus  tard  par  M.  Hammond 
^  ^  detena  la  base  d'un  volume  publié  sous  le  titre  :  Sieep  awi  Us  deran- 
9^^^U,  Phikdciphia,  4869. 
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l'opium,  etc.  Or,  il  n'est  pas  certain  du  tout  que  les  effets 
produits  par  ces  diverses  substances  puissent  être  comparés, 
sans  aucune  réserve,  à  ce  qui  a  lieu  pendant  le  sommeil 
naturel  (1).  D'ailleurs,  les  résultats  do  ces  expériences,  j  y 
reviendrai  tout  à  Theure»  n'ont  pas  été  constamment  les 
mêmes;  et,  par  conséquent,  ils  ne  peuvent  pas  fournir  des 
données  bien  nettes  à  la  physiologie  du  sommeil. 

On  a  invoqué  aussi,  à  l'appui  de  la  théorie  de  la  pro- 
duction du  sommeil  par  anémie,  des  observations  faites 
sur  des  individus  offrant  des  fractures  du  crâne,  ou  sur  la 
fontanelle  antérieure  des  enfants  nouveau-nés;  observa- 
tions qui  prouvent  que  l'encéphale  s'affaisse  pendant  lo 
sommeil,  du  moins  dans  ces  conditions.  On  a  fait  valoir 
encore  les  expériences  dans  lesquelles  on  a  comprimé  \^ 
carotides  sur  les  animaux  et  surtout  sur  Thomme.  Aios^ 
Fleming  (2)  aurait  constaté  à  diverses  reprises,  soit  su 
lui-même,  soit  sur  d'autres  personnes,  que  la  compression 
des  carotides  a  pour  effet  de  produire,  au  bout  de  quel- 
ques secondes,  un  élat  qu'il  compare  au  sommeil.  Hais, 
en  réalité,  c'est  la  perte  de  connaissance  avec  insensi- 
bilité complète  que  l'on  observait  dans  ces  expériences, 
c'est-à-dire  un  état  semblable  à  celui  de  l'apoplexie  par 
obturation  des  artères  encéphaliques.  C*est  dépasser  tout 
ce  qui  est  permis  en  fait  de  comparaison,  que  d'établir 
un  rapprochement  entre  cet  état  et  le  sommeil,  et  de 


(1)  Toutefois^  dans  Tune  des  expériences  de  Durham^  le  chien  qui  âYaît 
d'abord  clé  observé  pendant  le  sommeil  chloroformique,  a  pu  être  étudié  pen- 
dant le  sommeil  naturel.  Lorsque  les  effets  du  chloroforme  avaient  disparu,  l'ani* 
mal  aruit  mangé  et  s'était  ensuite  endormi  naturellement.  On  avait  pu  constater 
que  le  cerveau,  mis  à  nu  par  une  couronne  de  trépan  au  début  de  rexpéricncc, 
était  redevenu  pâle  pendant  ce  sommeil  normal,  comme  dans  la  dernière  période 
du  sommeil  chloroformique. 

(2)  Fleming,  BritishandForeignMed.-Chirurg,  Review,  1855, 1. 1,  p.  529. 
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croire  que  l'on  peut  trouver,  dans  ce  genre  d'expériences, 
un  argument  en  faveur  de  la  théorie  de  Duiham. 

Celle  théorie  du  sommeil  a  donné  lieu  à  diverses  ob- 
jeclioDS.  L'un  des  auleiirs  qui  l'ont  combattue,  M.  James 
Cappie(l),  pense  qu'elle  est  inadmissible,  parce  que  la 
bolle  crânienne  est  fermée  de  toutes  parts,  et  qu'on  ne 
conçoit  pas  la  possibililé  d'une  diminution  de  la  quantité 
des  liquides  qui  s'y  trouvent  enfermés  avec  l'encéphale. 
Il  ne  pense  pas,  avec  Durham  et  avec  quelques  antres 
palhologistes,  Kellie  et  Burrows  entre  autres,  que  le  viJe 
provenant  de  l'expulsion  d'une  certaine  quantité  de  sang, 
par  suite  de  la  contraction  des  vaisseaux,  puisse  être  com- 
blé par  l'afQux  d'uue  quantité  équivalente  de  liquide 
céphalo-rachidien  dans  la  cavité  crânienne.  Pour  lui,  la 
cause  immédiate  du  sommeil  résulte  du  passage  du  sang, 
ainsi  chassé  des  vaisseaux  encéphaliques,  dans  les  veines 
de  la  pie-mère  :  c'est  la  conipression  ainsi  pioduite  du 
cerveau  et  surtout  de  son  écorce  grise  qui  détermine  le 
sommeil.  M.  J.  Cappie  ne  voit  pas  que,  d'après  son  propre 
raisonnement,  cette  compression  n'est  pas  admissible  non 
plus,  s'il  n'y  a  qu'un  simple  déplacement  du  sang,  pas- 
sant des  vaisseaux  inlra-encéphaliques  dans  les  vaisseaux 
^xlra-encéphaliques.  Il  faut,  pour  que  le  cerveau  soit 
comprimé  de  cette  façon,  qu'il  y  ait  non-seulement  dépla- 
cement du  sang,  mais  accumulation  de  ce  iluide  dans  les 
reines,  sous  l'influence  d'un  obstacle  quelconque  à  la  cir- 
culation de  retour;  et  il  est  bon  de  noter  que,  môme  dans 
^  cas,  si  le  sommeil  pouvait  être  considéré  comme  pro- 

^*)  James  Cappie,  M.  D.  The  Causation  of  Sleep^  a  Physiologicnl  £>v^//, 
ulinburgb,  1872.  L'auteur  avait  déjà  publié  deux  mémoires  sur  le  niiine  sujrt, 
^^  Premier  t/t  The  Edinburgh  Mcd.  and  Surg.  Journal,  oct.  1854;  le  second 
Srimé  à  part,  en  1859. 
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duit  par  une  perturbation  de  la  circulation  encépha- 
lique, la  cause  de  l'engourdissement  serait  encore  Tané- 
mie  du  cerveau,  due  soit  à  la  contraction  primitive  île  ses 
vaisseaux ,  soit  à  rafifaissement  de  leurs  parois ,  con- 
séquence de  la  compression  exercée  sur  la  niasse  céré- 
brale par  les  veines  de  la  pie-mère  dilatées  et  pleines  de 
sang. 

On  a  opposé  à  la  théorie  de  Durham  une  autre  ob- 
jection, tirée  de  ce  qu'on  observe  si  souvent  chez  les 
individus  atteints  d'anémie,  quelle  que  soit  la  cause  de 

l'anémie  (hémorrhagies,  chlorose,  cachexie).  On  sait 
effectivement  que,  dans  ces  conditions,  il  y  a  très-ordi- 
nairement une  tendance  bien  marquée  à  Tinsoranie  ;  tan- 
dis que,  si  la  théorie  de  Durham  était  fondée,  on  devrait 
constater  alors,  presque  constamment,  de  la  somnolence 
et  souvent  un  besoin  irrésistible  de  dormir. 

D'autre  part,  on  n'ignore  pas  que  dans  des  conditions 
inverses,  c'est-à-dire  lorsqu'il  y  a  pléthore,  on  observe 
fréquemment  une  forte  tendance  au  sommeil.  Il  en  est  de 
même,  en  général,  après  un  repas  copieux,  même  lorsquMI 
n'y  a  eu  aucun  excès  de  boissons  alcooliques.  Les  partisans 
de  la  théorie  de  l'anémie  prétendent,  il  est  vrai,  qu'il  y  a 
alors  congestion  des  viscères  abdominaux  et  réplétion 
surtout  des  vaisseaux  de  l'estomac,  de  l'intestin  et  du 
mésentère  :  il  en  résulterait,  suivant  eux,  une  anémie  des 
autres  organes,  de  l'encéphale  entre  autres.  Mais  c'est  Ut 
une  assertion  qui  est  en  opposition  complète  avec  les  indices 
que  nous  fournit  l'examen  de  la  face.  On  sait  que  dans  le 
cas  dont  nous  parlons  la  face  est  généralement  conges- 
tionnée et  que  les  yeux  sont  plus  ou  moins  injectés  ;  les 
artères  temporales  battent  plus  fort  que  dans  l'état  normal. 
N'esl-il  pas  trèsprobable  que  la  circulation  intracrànienne 
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offre  les  mêmes  modifications,  à  un  degré  quelcomiue, 
que  celle  de  la  face  ? 

On  a  allégué  aussi,  comme  objection  à  la  théorie  de 
Durham,  l'étal  des  pupilles  pendant  le  sommeil.  Celte 
objeclion  a  élé  exposée  et  développée  avec  talent  par 
M.  Langlet,  dans  un  bon  travail  sur  la  physiologie  du 
sommeil  (1).  On  sait  que  la  pupille  est  resserrée  pendant  le 
sommeil  naturel.  J.  Millier  avait  signalé  ce  fait  d*une 
façon  Irès-précise  (2),  et  il  a  élé  étudié  plus  récemment  par 
M.  Gubler  (3) .  Or,  on  a  pu  supposer,  avec  quelque  vrai- 
semblance, que  les  nerfs  animant  les  vaisseaux  do  l'encé- 
phale étaient,  pendant  le  sommeil,  soumis  à  un  certain 
degré  de  paralysie,  comme  les  fibres  sympathiques  inner- 
vant les  iris  (A);  et  cela  d'autant  plus,  que  les  vaisseaux  de 
la  conjonctive  oculaire,  observés  au  même  moment  que  la 


(0  J>-B.  Langlet,  Étude  critique  sur  quelques  points  de  la   physiologie  du 
'^'f'Kil,  Thèse  de  Paris,  1872,  p.  23  et  suiv.  —  Voycs  aussi^  pour  la  pbysio- 
*^  du  sommeil  :  Girondcau,  De  la  ciftulation  cérébrale  intime  dans  ses  rap- 
f^inec  le  sommeil  (Thèse  de  Paris,  1868,  n?  164),  et  P.  Henné,  Dm  sonttneil 
MMfThèse  de  Paris,  1872).  — M.  Girondeaa  fait  jouer  uu  certain  rôle, 
P^U  production  du  sommeil,  au  liquide  qui  circule  dans  la  gaine  lymphatique 
w*  petits  vaisseaux  de  l'encéphale  (gaines  de  Robin).  L'action  du  sang  artériel 
^  ^  tobstance  cérébrale  serait  empochée,  lorsque  cette  gaine  est  remplie  de 
'We,  parce  que  le  sang  serait  alors  séparé  de  la  substance  cérébrale  par  une 
'"■^de  ce  liquide;  les  fonctions  cérébrale»  subiraient  donc,  dans  ces  condi- 
^1  nae  dépression  plus  ou  moins  marquée,  et  le  sommeil  serait  un  des  efTelâ 
Mbksde  cette  dépression.  Les  substances  hypnotiques  agiraient  en  produisant 
**  vcaerrement  des  petits  Taisseaui,  et  en  provoquant  ainsi  un  afflux  plus  con- 
''^^le  de  lymphe  dans  les  gaines  circumvasculaires.  Le  sommeil  physiolo- 
(^  serait  déterminé  par  le  même  mécanisme.  Est-il  besoin  de  dire  qu'il 
'  Vt  là  d'une  hypothèse  dépourvue  de  toute  espèce  de  vraisemblance  ? 

(2)  J.  Millier  (Manuel  de  physiologie.  Trad.  de  Jourdan,  18 15^  t.  ], 
^W8,ett.lî,p.  553), 

(^  Gubler,  Société  méd.  des  hôpitaux  et  Gaz.  des  hôpitaux,  1858. 

r)  U  convient  de  noter  toutefois  que  le  resserrement  de  la  pupille  est  peut- 
^  diî,  pendant  le  sommeil,  à  une  excitation  des  fibres  de  la  racine  motrice, 
"^^  ao  ganglion  ophthalmique  par  le  nerf  oculo-moteur  commun. 
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pupille,  élaient  assez  fortement  remplis  de  sang.  Cette 
objection,  quelque  valeur  qu'elle  paraisse  avoir,  ne  sau- 
rait cependant  ôtre  regardée  comme  décisive.  En  effet, 
j'ai  déjà  eu  occasion  de  faire  remarquer  que  Ton  ne  peut 
pas  connaître  avec  certitude  l'état  de  la  circulation  céré- 
brale, en  se  fondant  sur  Tétat  des  vaisseaux  de  l'œil. 
D'ailleurs,  si  Ton  était  autorisé  à  voir  dans  les  modîQca- 
tiens  de  la  circulation  de  l'œil  un  indice  exact  de  celles 
qui  se  produisent  dans  l'intérieur  du  crâne,  c'est  sur  les 
vaisseaux  de  la  rétine  que  devraient  porter  les  observa- 
tions. Or,  d'après  M.  Hughlings  Jackson,  cité  par  M.  J.  Cap- 
pie,  l'examen  ophthalmoscopique  montrerait  que  la  papille 
optique  est  plus  blanche,  que  les  artères  du  fond  de  Tœil 
sont  plus  étroites  et  les  veines  plus  larges  pendant  le  som- 
meil que  pendant  l'étal  de  veille.  Les  changements  subis 
par  la  pupille,  sous  telle  ou  telle  influence,  et  en  particu- 
lier sous  celle  du  sommeil,  donnent  sur  la  circulation  en- 
céphalique des  renseignements  bien  plus  douteux  encore. 
En  effet,  il  est  démontré  par  les  expériences  de  M.  CL 
Bernard  que  les  fibres  du  cordon  cervical  sympathique^ 
destinées  aux  vaisseaux  de  la  tête,  ne  proviennent 
du  même  point  de  la  moelle  épinière  que  celles  qui  inner 
vent  riris,  et  l'on  conçoit  que  ces  diverses  fibres  puissea 
être  influencées  d'une  façon  toute  différente  pendant  l 

sommeil. 

On  pourrait  objecter  enfin  à  la  théorie  qui  attribue  1 
production  du  sommeil  à  une  anémie  cérébrale,  les  résul 
tats  des  expériences  dans  lesquelles  on  a  lié  ou  comprim 
les  artères  destinées  à  rencéphalo.  Chez  l'homme,  il  es 
vrai,  comme  Ta  fait  voir  Fleming,  la  compression  ( 
carotides  peut  déterminer  une  suspension  momentanée 
des  fonctions  cérébrales  ;  mais,  ainsi  que  je  vous  le  disais 
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lout  à  rheurc,  d'accord  en  cela  avec  la  plupart  des  au- 
teurs, il  n'y  a  rien  là  qui  ressemble  au  vrai  sommeil  ;  el 
il  est  réellement  impossible,  en  pratiquant  c^lle  compres- 
sion d'une  façon  graduée,  de  faire  naître  le  sommeil  à  un 
moment  quelconque  de  l'expérience.  Chez  les  animaux 
il  en  est  de  même.  Dans  Texpérience  d'Astley  Cooper, 
lorsqu'elle  est  faite  sur  des  chiens,  on  voit  des  animaux  chez 
lesquels  la  ligature  des  deux  artères  carol ides  et  des  deux 
artères  vertébrales  ne  produit  pas  une  abolition  des  fonc- 
tions encéphaliques.  Or,  ces  animaux  ne  paraissent  pas 
être  dans  un  état  de  somnolence  bien  appréciable  ;  et  ce- 
pendant, il  doit  y  avoir  chez  eux,  au  moins  pendant  un 
certain  temps,  une  anémie  cérébrale  bien  plus  considé- 
rable que  celle  dont  on  suppose  l'existence  au  début  du 
sommeil  naturel.  On  a  même  constaté  directement  cette 
anémie  en  mettant  lo  cerveau  à  nu,  à  l'aide  d'une  cou- 
i^nne  de  trépan,  chez  des  chiens  sur  lesquels  on  liait 
ensuite  les  artères  carotides.  Chez  les  lapins,  pour  vous 
citer  encore  un  résultat  expérimental  dont  je  vous  ai 
entretenus,  la  faradisation  des  bouts  céphaliques  des  deux 
cordons  sympathiques  cervicaux  amène  un  certain  degré 
d'anémie  cérébrale,  assez  faible  relativement,  sans  qu'il 
paraisse  en  résulter  la  moindre  tendance  à  la  somno- 
lence (1). 

k  cite  ce  dernier  résultat  expérimental,  parce  que  c'est, 

0)  Oa  sait  que  M.  le  professeur  Richet  a  attribue  à  In  li^mture  des  nerfs  vaso- 
"*'***««,  qui  accompagnent  les  artères  canitides,  la  plupart  des  accidents  obser- 
^^^ins  les  cas  où  ces  artères  ont  été  liées.  Celte  hypothèse  a  clé  réfutée  par 
"'^en  auteurs.  U  me  parait  hicn  peu  probable,  d'après  ce  qu'on  observe  chez 
^^nimauT  sur  lesquels,  après  avoir  lié  les  carotides,  on  sectionne  ou  l'on  éloc- 
^  Ic5  cordons  cervicaux  sympathiques,  que  les  accidents  dont  il  s'agit  puis- 
*ulèlfc  expliqués  comme  l'admet  M.  Richet.  En  effet,  dans  les  expériences 
^^  je  viens  d'indiquer,  on  ne  constate,  en  général,  pas  le  moindre  trouble 
^  tonctioDi  cérébralest 
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en  définitive,  par  suite  d'une  excitation  des  nerfs  v; 
constricteurs,  que  les  partisans  de  Thypothèse  de  Durl 
doivent  expliquer  la  production  de  l'anémie  qui  délerm 
suivant  eux,  le  sommeil.  Ce  mode  d'explication  e^st 
ou  moins  explicitement  adopté  par  les  pathologistes 
admettent  cette  hypothèse  ;  il  est  nettement  formulé 
M.  Ch.  H.  Moore  (1).  J'ai  à  peine  besoin  d'ajouter  que 
partisans  de  l'hypothèse  inverse,  c'est-à-dire  ceux 
attribuent  le  sommeil  à  une  congestion  de  Tencépt] 
font  dépendre  cette  congestion  d'un  état  de  demi-paral 
de  ces  mêmes  nerfs  vaso-constricteurs.  Quant  à  M.  Cap 
quoique  son  opinion  diffère  de  celle  de  Durham,  il 
probable  qu'il  doit  faire  entrer  en  jeu  les  fibres  v 
constrictives  destinées  aux  vaisseaux  intra-cépbaliq 
puisqu'il  admet  un  resserrement  de  ces  vaisseaux,  a; 
pour  résultat  une  dilatation  des  veines  de  la  pie-mère 

Les  diverses  objections  que  nous  venons  de  passci 
revue  me  paraissent  démontrer  que  la  théorie  de  Durh 
soutenue  et  développée  par  M.  Hammond,  et  adoptée 
nombre  de  physiologistes,  repose  entièrement  sur  un 
qui  est  loin  d'être  solidement  établi,  à  savoir  :  l'anémi 
cerveau  au  moment  où  se  produit  le  sommeil. 

Mais,  quand  mêmeon  prouverait  d'une  façon  irréfubi 
que,  pendant  le  sommeil,  il  y  a  soit  une  congestion, 
une  anémie  de  l'encéphale,  on  ne  pourrait  pas  se  la 
aller  à  l'illusion  jusqu'au  point  de  croire  que  Ton  pos 
la  théorie  de  cet  état  physiologique.  Et  ce  que  i 
disons-là  de  ces  prétendues  théories  du  sommeil,  à 
forte  raison  le  dirons-nous  de  la  manière  de  voii 
M.  Brown-Séquard,  lorsqu'il  avance  que,  «  chez  b 

(1)  Charles  H.  Moore,  On  going  to  Sieep  (citation  de  M.  Cappie). 
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»  coup  de  personnes  non  épileptiques,  le  sommeil  res- 
»  semble  à  une  légère  attaque  d'épilepsie  (I)  »  ;  ou  bien 
encore  quand  il  dit  :  «Quelle  que  soit  la  nature  du  som- 
»  meil,  il  est  bien  certain  que  c'est,  en  partie,  un  élat  de 
»  sub-asphyxie^  et,  qu'à  cet  égard  encore,  celle  perte 
»  quotidienne  de  connaissance  ressemble  à  une  attaque 
»  d'épilepsie  (2)  » . 

Je  me  reruse  de  même  à  admettre  que  la  cause  du 
sommeil  naturel  puisse  être  Taccumulation  progressive 
des  acides  produits  pendant  la  veille,  dans  le  cerveau, 
sous  rinfluence  de  son  travail  fonctionnel;  accumulation 
qui  aurait  lieu  dans  ce  centre  nerveux  comme  elle  a  lieu 
dans  les  muscles,  lorsqu'il  y  a  fatigue  musculaire  (3). 

Pourquoi  ne  pas  nous  résigner?  Il  s'agit  là  d'un  fait 
inexplicable  par  les  données  actuelles  de  la  physiologie. 
U sommeil  existe  à  des  degrés  et  avec  des  caractères  diffé- 
rents chez  tous  les  êtres  vivants,  animaux  et  végétaux. 
11  est  difficile  de  supposer  que  cette  période  de  repos 
physiologique,  qu'on  nomme  le  sommeil,  ait  pour  cause, 
chez  tous  les  animaux  et  végétaux,  une  simple  modifîca- 
tion  circulatoire.  Pour  ne  parler  que  des  animaux,  il  est 
beaucoup  plus  probable  que  ce  sont  les  éléments  anato- 
Daiques  eux-mêmes,  ceux,  par  exemple,  de  la  substance 
pise  de  certaines  parties  de  l'encéphale,  chez  les  animaux 
^périeurs,  qui  s'engourdissent  pour  ainsi  dire,  et  cela 
primitivement,  d'une  façon  indépendante.  Les  modifica- 
lions  vasculaires,  cardiaques,  etc.,  ne  sont  qu'accessoires, 
Cuvantes,  qu'elles   soient  d'ailleurs  concomitantes  ou 


(1)  BrowB-Séqaard,  Leçons  sur  les  nerfs  vaso-moteurs,  sur  répi/epsie. 
P-  120. 
(2)Ioc.  «7.,  p..  121. 
())  Obenteiner  (Archit  fur  Psychiatrie). 
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conscculivcs  ;  et  elles  no  jouent  aucun  rôle  essentiel  dans 
la  physiologie  du  sommeil.  Je  n'ai  naturellement  pas  l'in- 
tention d'étudier  en  détail  cette  question  de  physiolc^e  si 
complexe  ;  je  ne  voulais  que  vous  montrer  l'inanité  des 
théories  qui  prétendent  expliquer  le  sommeil  par  ces 
modifications. 

Je  ne  dirai  plus  qu'un  mot  de  l'état  des  vaisseaux  de 
l'encéphale  pendant  le  sommeil  naturel.  Il  me  semble  pro- 
bable que  cet  état  ne  reste  pas  le  même  pendant  toute  la 
durée  de  cette  période  de  repos.  En  laissant  de  côté  les 
modifications  qui  peuvent  avoir  lieu,  suivant  que  les  fonc- 
tions digestives  s'exécutent  plus  ou  moins  facilement 
pendant  le  sommeil,  suivant  qu'il  y  a  ou  qu'il  n'y  a  pas  de 
rêves,  etc.,  je  suis  porté  à  croire  que,  pendant  les  premiers 
moments  du  sommeil,  il  y  a  un  degré  plus  ou  moins  accusé 
de  congestion  encéphalique,  plus  ou  moins  analc^ue  à  la 
congestion  de  la  face  et  des  conjonctives  qu'on  observe 
alors.  Mais,  suivant  toute  vraisemblance,  la  respiration 
devenant  ensuite  plus  calme,  plus  régulière,  un  peu  moins 
fréquente,  les  mouvements  du  cœur  devenant  un  peu  plus 
lents  et  moins  énergiques,  la  circulation  cérébrale  doit  se 
modifier  aussi,  et  la  congestion  du  début  doit  faire  place 
à  un  léger  degré  d'anémie  relative.  Peut-être  aussi  l'ap- 
pareil vaso-moteur,  par  suite  du  repos  fonctionnel  relatif 
du  centre  cérébro-spinal,  prend-il  une  légère  prédomi- 
nance d'action,  ayant  pour  conséquence  un  état  de  faible 
augmentation  du  tonus  des  différents  vaisseaux  du  corps, 
de  ceux  de  l'encéphale,  entre  autres. 

Mais,  je  le  répète,  le  sommeil  naturel  ne  saurait  être 
attribué  à  une  modiBcatiou  quelconque  de  l'état  de  l'ap- 
pareil nerveux  vaso-moteur.  En  est-il  autrement,  lorsqu'il 
s'agit  du  sommeil  ou  de  Tengourdissement  produits  par 
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les  agents  anesthésiques  et  hypnotiques?  Nous  ne  le 
croyons  pas.  Les  exi)ériences  de  Durbam,  de  M.  Bedford 
Brown  (1),  de  M.  Kegnard  (2),  de  M.  Hammond,  de 
M.  Langlet ,  ont  donné  des  'résultats  contradictoires. 
Pour  ne  citer  qu'un  seul  de  ces  résultats,  nous  voyons 
que  M.  Hammond  a  observé  chez  un  chien,  soumis  à  Tac- 
lioD  du  chloroforme,  une  congestion  permanente  de  la 
surface  du  cerveau,  mise  à  nu  par  une  couronne  de  tré- 
pau;  tandis  que  Durham  avait  constaté  chez  des  chiens 
opérés  de  même,  pendant  la  période  du  sommeil  qui  per- 
sistait après  la  cessation  de  l'administration  du  chloro- 
forme, une  pâleur  marquée  du  cerveau  et  un  affaissement 
de  sa  surface  au-dessous  du  niveau  de  Touverture  du 
crâne.  D'autre  part,  d  après  M.  Hammond,  Téther  pro- 
duirait, chez  les  chiens  mis  en  expérience,  un  effet  diffé- 
rent de  celui  que  Ton  obtient  quand  on  emploie  le  chloro- 
forme ;  car,  chez  les  animaux  endormis  par  Téther,  il  y 
aurait,  dès  le  début  de  Tinhalation,  production  d'une 
Pâleur  non  douteuse  de  la  surface  du  cerveau,  et,  pendant 
lespn^ès  ultérieurs  de  Téthérisation,  le  cerveau  s'affais- 
serait au-dessous  des  bords  de  l'ouverture  du  crâne,  le 
^Dgde  ses  vaisseaux  prenant  une  teinte  de  plus  en  plus 
sombre  (3) . 


(i)  Bedford  Brown  (American  Journal  of  Médical  science,  oct,  1860.  — 
CiUUott  de  M.  Langlet,  loc,  cit.,  p.  12.  —  M.  Bedfort  Brown  a  étudié  les  effets 
^  substances  anesthéfiques  dans  un  cas  de  fracture  trôs-étendue  du  crâne, 
ivec  mise  à  nu  du  cerrcau  inr  une  large  surface.  Le  patient  était  soumis  à 
nnhaUiion  d*un  mélange  d'éther  et  de  chloroforme.  Voy.  Hammond,  ioc.  cit.^ 
P-  31  et  soi?.). 

(2)  Regnard  (Thèse  de  Paris,  1868.  —  Voyez  aussi  le  travail  déjà  cité  de 
*••  Patrick  Nicol  et  Isoac  Mossop,  Ueber  die  Wirhtng  gewisser  Neurotika  auf 
^^Circuialion  im  Hirn  (Anal,  in  Sclimidt's   Jarhbûcher,    1871,  et  Britann. 
^^.IV,p.  200,July4872). 

(3)  Hammond,  loc.  cH,^  p.  38  et  suiv. 
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J'ai  fait  aussi  de  nombreuses  expériences  sur  ce  sujet, 
et  vous  avez  pu  en  voir  quelques-unes  dans  nos  leçons 
expérimentales.  Toutes  ces  recherches  ont  été  pratiquées 
sur  des  chiens  avec  de  Téther,  ou  du  chloroforme,  ou  de 
rhydrate  de  chloral,  ou  de  Topium.  L'animal  mis  en 
expérience  était  d'abord  éthérisépour  faciliter  l'opération. 
On  enlevait  une  couronne  de  trépan  au  niveau  du  pariétal 
droit;  puis  on  divisait  la  dure-mère  par  une  incision  cru- 
ciale, et  Ion  avait  sous  les  yeux  la  partie  postéro*supé- 
rieure  do  Théinisphùre  cérébi^al  droit.  Il  s'écoulait  un  peu 
de  liquide  céphalo-rachidien  et  Ion  pouvait  alors  examiner 
à  loisir  les  vaisseaux  de  la  pie-mère. 

Lorsque  les  effels  de  l'éthérisation  préparatoire  étaient 
bien  complètement  dissipés,  on  administrait  la  substance 
à  étudier,  ou  par  inhalation,  ou  par  injection  hypoder- 
mique, ou  par  injection  intraveineuse.  L'examen  des 
vaisseaux  de  la  pie-mère  cérébrale  était  fait  avec  le  plus 
grand  soin,  en  se  servant  de  la  loupe.  Or,  nous  n'avons 
que  bien  rarement  constaté  une  modification  nette  et  per- 
sistante de  ces  vaisseaux  ;  et  encore,  lorsque  les  vaisseaux 
se  sont  modifiés,  le  changement  a-t-il  été  bien  faible. 

ie  ne  citerai  que  quelques-unes  de  ces  expériences.  On 
pourra  juger,  paf  les  détails  qui  y  sont  consignés,  que  les 
modifications,  subies  par  les  vaisseaux  de  la  pie-mère  céré- 
brale et  de  récorce  grise  du  cerveau,  n'ont  pas  été  assez 
prononcées  pour  qu'on  ail  pu  leur  attribuer  le  sommeil 
artificiel  obtenu  à  Taide  de  ces  divers  agents. 

Kxp.  VI.  —  5  juin  1873.  Sur  un  chien  terrier  vigoureux^  de  moyenne  laiUe, 
anesUiésic  h  l'aide  d'inhalations  d'élhcr  suKurique,  on  enlève,  au  moyen  d*an 
trépan,  une  rondelle  du  pariétal  de  2  centimètres  de  diamètre,  au  niveau  du 
milieu  de  l^os.  On  incise  la  dure-mère  (incision  cruciale)  et  ron  écarte  ses 
lambeaux. 

Une  fois  l'opération  terminée,  on  laisse  les  effets  de  l'éther  se  dissiper  com- 
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plélemeot  ;  pois,  lorsqne  l'animal  a  repris  entièrement  possession  de  sa  sensi- 
bilité, on  le  soumet  de  nouveau  i  Tinbalalion  des  vapeurs  d'élher.  On  avait 
préalablement  examine  avec  soin  Tctal  des  vaisseaux  de  la  pie-inèrc  et  la  colo- 
ralioo  de  l'ccorce  grise  du  cerveau.  Lorsque  le  chien  est  profondément  ânes- 
Ibésié,  CD  constate  que  les  mouvements  du  cerveau  (respiratoires  et  circula- 
toires) ne  sont  pas.  d'une  façon  notable,  dincrenls  de  ce  qu'ils  étaient  avant 
réthéritation.  11  en  est  de  même  de  l'état  des  vaisseaux  de  la  pic-mère. 

On  chloroformise  l'animal  quelques  minutes  après  que  le  sommeil  provoqué 
par  l'élher  a  cessé.  Le  cbien  résiste  d'abord,  suspend  sa  respiration^  se  débat, 
pu  il  fait  cinq  ou  six  grandes  inspirations  :  on  sent  aussitôt  les  pulsations  de 
rartère  crurale  qui  s^alTaiblissent,  et  l'on  cesse  la  cbloroformisation.  Le  pouls 
crural  reprend  un  moment  sa  force  normale,  mais  il  s'affaiblit  bientôt,  et  au 
boot  de  quelques  secondes,  on  ne  peut  plus  le  sentir.  Les  mouvements  respira- 
toires continuent  à  s'opérer,  mais  ils  cessent  aussi  quelques  secondes  après 
qu'on  a  cessé  de  sentir  le  pouls.  On  pratique  la  respiration  artiriciellc  par  des 
pressions  méthodiques  du  thorax,  mais  inutilement  :  l'animal  est  mort. 

On  n'a,  comme  on  le  voit,  observé  aucun  changement 
oolable  des  vaisseaux  superficiels  du  cerveau,  pendant 
l'élliérisation,  chez  cet  animal.  On  avait  voulu  comparer 
chez  lui  les  cftels  de  Téther  à  ceux  du  chloroforme,  mais 
fe  chien  est  mort  très-rapidement  après  quelques  inspira- 
lions  de  chloroforme,  C'est  la  un  accident  si  fréquent, 
'oi-squ  0:1  emploie  les  vapeurs  de  chloroforme  pour  in- 
^nsibiliser  les  animaux  mis  en  expérience,  que  nous 
^ous  servons  presque  toujours  de  Téther  sulfurique,  dont 
'^  effets  sont  beaucoup  moins  dangereux  et  moins  Iraî- 
**^s.  On  a  observé  chez  ce  chien  la  persistance,  très- 
^urle  d'ailleurs,  des  mouvements  respiratoires  après  la 
^ssation  des  battements  du  cœur  :  c'est  un  fait  qu'on  a 
•^marqué  dans  ces  conditions  et  qui  doit  empêcher  de  se 
*'w  aux  indices  donnés  par  la  respiration,  lorsqu'on  fait 
^sagc  du  chloroforme  comme  anesthésique.  C'est  le  pouls 
^^i  doit  servir  de  vigie. 


Cl^.  vu.  — 1^  1^'  juin  1873,  un  chien  terrier,  vigoureux,  de  moyenne 
^^'Ic,  est  élhcrisc.  Lorsque  l'aucâlhisic  est  complète^  on  enlève  ù  l'ai  'c  du 
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trépan ,  sur  Tos  pariétal  droit,  une  rondelln  de  2  centimètres  de  diamètn 
A  2  h.  10  m.  Topération  ai  finie  sans  perte  de  sang.  On  excise  la  dure-mèi 
dans  toute  l'étendue  de  Touverture  du  crâne. 

2  h.  20  m.  L'eiïet  de  réthérisation  s'étant  entièrement  dissipe,  on  soumets 
nouveau  l'animal  à  des  inhalations  ù'éther  suffurique,  L'anestbésie  est  bieot 
complète.  A  ce  moment,  la  surface  de  l'encéphale  mise  à  nu  est  un  peu  moi 
rouge  qu'avant  réthérisation;  ladiflerence  est  d'dillcurs  bien  peu  accusée.  Di 
veine  assez  volumineuse  de  la  pie-mère  parait  au  contraire  plus  gonflée,  et  cl 
contient  un  sang  plus  rouge  qu'auparavant.  Les  mouvements  respiratoires  € 
cerveau  sont  moins  amples  qu'ils  ne  l'étaient  :  le  cerveau^  qui  procminait  an  (c 
vers  de  l'ouverture  crânienne  au  moment  des  expirations,  reste  maintensntai 
dessous  de  cette  ouverture,  et  il  se  soulève  à  peine  pendant  les  expirations  :  < 
voit  bien  les  mouvements  du  cerveau,  correspondants  aux  battements  du  cou 
Congestion  des  vaisseaux  des  conjonctives  oculaires  et  des  membranes  nid 
tantes. 

2  h.  25  m.  La  veine  que  nous  venons  de  mentionner  a  repris  une  coile 
plus  foncée  ;  l'animal  commence  à  se  réveiller. 

2  h.  31  m.  L'animal  se  réveille  entièrement,  et  les  mouvements  respiratoif 
du  cerveau  reprennent  leur  amplitude;  la  surface  cérébrale  proémine  de  no' 
veau  au  travers  de  l'ouverture  crânienne,  comme  avant  réthérisation. 

2  h.  35  m.  Nouvelle  éthérisation.  On  observe  les  mêmes  résultats  qu'à  Usai 
de  réthérisation  précédente.  Très-léger  degré  d'anémie  de  la  pie-mère  cr 
nieniic,  suivie  de  réplétion  des  petits  vaisseaux,  lorsque  l'animât  se  réveil! 
Retrait  du  cerveau  au-dessous  du  niveau  de  l'ouverture  crânienne^  peads 
toute  la  durée  du  sommeil  ancsthésique. 

2  h.  45  m.  L'animol  qui  est  réveillé  complètement  est  soumis  à  rinhalati^ 
du  cldoroforme.  Le  sommeil  se  produit  rapidement  et  il  est  plus  profond  4* 
celui  qu'avait  déterminé  l'cther.  L'ancmie  cérébrale,  peu  marquée  soui  Tii 
fluence  de  réthérisation,  l'est  encore  moins  pendant  le  sommeil  chloroformiqtt 
les  petits  vaisseaux  de  la  pie- mère  paraissent  conserver  leur  diamètre;  laveii 
déjà  observée  pendant  réthérisation  semble  plus  distendue  et  elle  offre  ui 
teinte  plus  foncée  qu'avant  l'inhalation.  La  surface  cérébrale  est  plus  dépriin 
que  lors  de  la  précédente  expérience  et  les  mouvements  respiratoires  du  ce 
veau  sont  très-faibles  ou  même  n'existent  pas. 

2  h.  57  m.  L^animal  commence  à  se  réveiller.  La  veine  offre  une  teinte  ^ 
peu  moins  sombre. 

3  h.  Réveil  complet.  La  veine  a  de  nouveau  pris  une  teinte  foncée;  ^ 
mouvements  respiratoires  du  cerveau  sont  peu  étendus. 

3  h.  12  m.  On  ii>jecte,  sous  la  peau  des  aines  et  des  aisselles,  une  solution 
2  grammes  â'optum  dCAubergier  dans  5  grammes  d'eau. 

3  h.  18  m.  L'animal  est  déjà  engourdi,  quoique  un  peu  agité.  Il  y  a  12  ri 
pirations  inégales  et  180  pulsations  arlériolics  par  minute.  Pas  de  mouvcme" 
respiratoires  du  cerveau,  pns  de  modifical;ons  des  vaisseaux  de  la  pio-mt:' 
Pupille    très-étroites,   presque  réduites  à  un  point, 

3  hé  40  m*  le  sommeil  est  complet;  mêmes  observations. 
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3  h.  50  in.  Oo  enfonce  dans  l'hémisphère  cérébral  droit  une  sonde  cannelée, 
que  l'on  cherche  à  diriger  vers  la  couche  optique  du  même  côté,  et  on  la  fait 
pénétrer  jusqu*à  la  base  du  crâne.  On  renouvelle  cette  ponction  de  la  même 
liçon  presque  aussitôt,  en  cherchant  à  suivre  le  même  Irnjot.  11  y  a  eu,  chaque 
fois,  pendant  l'opération,  une  légère  dilatation  des  pupilles.  On  recoud  la  plaie 
delà  peau  du  cr&ne;  pendant  qu'on  fait  cette  suture,  l'animal  dort  profondément 
et  fait  entendre  des  ronflements  sonores. 

&  b.  L'animal  se  réveille  incomplètement;  il  se  relève  un  moment  sur  ses 
deux  membres  antérieurs,  puis  se  couche  sur  le  flanc  droit.  Il  se  rendort^  mais 
uo$  ronfler. 

H.  5  m.  Crise  épileptiforme  qui  dure  quelques  secondes.  A  la  suite  de  cette 
•^nse,  l'animal  se  dresse  pendant  quelques  instants  sur  les  membres  antérieurs, 
puisse  recouche  à  terre  et  se  rendort. 

^  b.  20  m.  Seconde  attaque  épileptiforme  violente  qui  dure  45  secondes, 
l'inimal  a  de  l'écume  à  la  gueule* 

^  h.  26  m.  Attaque  pareille  d'une  durée  de  45  secondes. 

^  b.  30  m.  Attaque  d'une  durée  de  35  secondes. 

^  b.  32  m.  Attaque  violente^  épileptiforme  comme  les  précédentes,  d'une 
dorée  de  30  secondes.  A  partir  de  ce  moment  jusqu'à  6  h.  20  m.,  heure  de  la 
°)ort,  on  a  constaté  une  attaque  épileptiforme  violente,  d'une  durée  de  25  à 
40  secondes,  toutes  les  trx>is  minutes  environ. 

Sxamen  nécroscopigtte.  Un  peu  de  sang  épanché  entre  le  cerveau  et  le  cer- 
velet, au  niveau  de  la  petite  circonférence  de  la  tente  du  cervelet.  Le  trajet 
*^vipar  la  sonde  cannelée,  lors  de  l'opération  faite  à  3  h.  50  m.,  se  retrouve 
ficilement  à  cause  de  la  congestion  et  de  l'état  déchiré  de  ses  parois  :  il  com- 
mence à  la  face  supérieure  de  l'hémisphcre  cérébral  droit,  à  3  ou  4  ccntimè- 
^  en  dehors  de  la  grande  scissure  interhémisphérique  et  à  la  réunion  des  deux 
^quièmes  postérieurs  avec  les  trois  cinquièmes  antérieurs  de  Thémisphère, 
^  se  prolonge  jusqu'à  la  face  inférieure  du  pédoncule  cérébral  du  même  côté. 
Llostnunent  a  traversé  ce  pédoncule  vers  sa  partie  antérieure  et  près  de  son 
^'d  eiteme.  Le  trajet  est  tout  entier  en  dehors  du  ventricule  latéral,  et,  par 
^Qséquent,  en  dehors  de  la  couche  optique. 

L'estomac  est  un  peu  congestionné  vers  sa  partie  moyenne. 

L'urine  prise  dans  la  vessie  ne  renferme  ni  sucre,  ni  albumine.  Traitée  par 
^^cideaiotiquc^  elle  laisse  échapper  une  grande  quantité  d'acide  carbonique;  il 
^  K'y  forme  pas  de  nitrate  d'urée. 


Chez  ce  chien,  pendant  le  sommeil  produit  d*abord  par 
'éther,  puis  par  le  chloroforme,  on  a  observé  un  léger 
^^é  de  pâleur  de  la  substance  grise  cérébrale.  Mais  le 
^sserrement  des  petits  vaisseaux,  auquel  était  due  cette 
Pâleur,    était  réellement  bien  faible,   même  sous  Tin- 
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fluence  de  Télher.  qui  a  paru  déterminer,  sous  ce  ra| 
port,  un  effet  un  peu  plus  marqué  que  celui  qu'on  a  coi 
slaté  pendant  la  chloroformisation  ;  et,  quant  à  Topiui] 
son  aciion  sur  les  petits  vaisseaux  de  Técorce  grise  d 
cerveau  a  paru  nulle.  Dans  Texpérience  suivante,  Téthc 
lui-môme  n'a  paru  exercer  aucune  influence  sur  les  v.iis 
seaux  de  l'encéphale. 


Exp.  VIII.  —  Le  12  juin  1873,  sur  un  cliien  assez  vigoureai  et  de  Iti 
moyenne,  on  enlève,  à  Taidc  du  trépan,  une  rondelle  de  la  paroi  crânienne, 
niveau  de  la  région  pariétale  du  coté  droit.  La  dure-mcre,  mise  à  nu,  est  écart 
après  avoir  subi  une  incision  cruciale,  et  Ton  peut  voir  alors  l'état  des  vaissea 
superQcicls  du  cerveau,  la  coloration  de  la  substance  grise,  et  le  double  mo 
vemcnt  respiratoire  et  circulatoire,  que  présente  Tencéphale  dans  ces  coiH 
tiens,  c'est-à-dire  après  qu'on  a  ouvert  le  crâne  dans  un  point  limité  de  s 
étendue. 

On  soumet  l'animal  à  des  inhalations  de  vapeurs  îVéther  suffurique.  On  n'c 
serve  pas  de  modifications  dans  Tétat  de  réplétion  des  vaisseaux  de  la  pie-mèj 
La  substance  cérébrale  ne  pàlit  pas.  La  surface  du  cerveau  reste,  comme  e 
l'était  auparavant,  abaissée  au-dessous  des  bords  de  l'ouverture  du  crâne. 

Ce  chien  étant  entièrement  revenu  de  Féthérisation,  on  lui  injecte,  dans 
tissu  cellulaire  sous-cutané,  une  solution  contenant  2  grammes  â'opium  (TA 
bcrgier.  Au  bout  d'une  demi-heure  l'animal  est  profondément  endormi;  1 
paupières  sont  fermées  ;  la  membrane  nictitante  recouvre  une  grande  partie 
la  surface  du  globe  oculaire,  et  l'on  éprouve  une  certaine  difficulté  lorsqu* 
veut  repousser  cette  membrane  en  dedans  pour  voir  l'état  des  pupilles.  I 
pupilles  sont  très-resserrées;  la  surface  de  la  partie  du  cerveau  mise  à  nu  < 
sèche  :  sa  vascularisation  n'a  pas  changé  d'une  façon  appréciable. 

Un  quart  d'beure  après  que  le  narcolisme  s'est  produit  (3  h.  30  m  ),  de  lég« 
coups  donnés  sur  le  dos  de  l'animal  endormi  provoquent  des  soubresauts  ce 
vulsifs  :  il  en  est  de  même  quand  on  frappe  un  peu  fortement  la  table  sur  1 
quelle  il  est  placé. 

Le  nerf  scialique  droit  est  mis  à  découvert  et  coupé.  On  faradise  son  ht 
central:  le  chien  redresse  lentement  la  tète,  ouvre  les  paupières,  s'éveille  c 
dcmment,  s'agite  et  crie  un  peu  ;  au  même  moment  les  pupilles  des  deuxoô 
se  dilatent  considérablement;  il  y  a  peut-être  un  peu  de  pâleur  de  la  substac 
cérébrale,  mais  les  vaisseaux  de  la  pie-mère  ne  paraissent  pas  subir  la  moine 
modification.  Pendant  la  faradisation,  la  température  rectale  monte  de  37* 
à  38^2. 

Une  deuxième  faradisation  du  bout  central  du  nerf  sciatiquc,  faite  quelifi 
minutes  après  celle-ci,  lorsque  l'animal  est  retombé  dans  un  uarcotismc  pi 
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fond,  De  détermioe  aacune  Tariotion  de  la  température.  Les  mêmes  ptiënomcnes 
que  Ion  de  la  première  faradisation  se  manifestent  ;  réveil  incomplet,  retrait  de 
U  membrane  nictitantc,  propulsion  des  globes  oculaires,  dilatation  des  pupilles, 
léj^criiy  faible  agitation;  rien  de  net  relativement  à  la  circulation  cérébrale. 

Oo  cesse  la  faradisation,  Tanimal  se  rendort.  Vers  ^  heures,  un  accès  téta* 
nique  se  produit,  avec  roideur  des  membres  postérieurs  et  extension,  et  avec 
opislhotonos.  Cet  accès  est  suivi  d'autres  crises  semblables,  à  plusieurs  minutes 
d'intemlie.  A  il  h.  30  m.,  on  cherche  à  léser  la  protubérance  annulaire,  en 
faisant  pénétrer  un  scalpel  au  travers  du  cerveau,  par  l'ouverture  du  trépan. 
Violente  crise  tétanique  avec  pleurothotonos  du  côté  gauche.  Hémorrhagic 
considérable  par  la  plaie  du  cerveau,  mai«  de  peu  de  durée.  Température  rec- 
ule: 38%4. 

A  5  b.,  nouvel  accès  tétanique,  très-fort,  semblable  nu  précédent.  Tempéra- 
twc rectale:  38®, 6. 

l'aniioal  est  alors  sacriPié  par  section  du  bulbe  rachidien. 

Dans  celle  expérience,  Topium  absorbe  à  baulc  dose 
a  provoqué  ud  profond  sommeil,  et  pendant  qne  le  narco- 
'ismeélail  à  son  plus  haut  degré  d'intensité,  les  vaisseaux 
de  la  pie-mère  et  la  teinte  générale  do  la  substance  grise 
rtrébrale  oflFraient  absolument  les  mômes  caractères  que 
lorsque  Tanimal  n'avait  encore  été  soumis  à  Tinflucnce 
d'aucun  agent  a nesthésique  ou  narcotique.  L'éthcr,  ad- 
niinistré  par  inhalation  avant  les  injections  hypoder- 
Diiqucs  d'opium,  n'avait  pas  non  plus  modifié  la  circula- 
tion cért»bralc. 

1^'cxpérience  que  je  citerai  eu  dernier  lieu  est  relative 
îiw  effets  du  chloral  sur  la  circulation  cérébrale. 

Exp.  IX.  —  2  juin  1873.  Jeune  cîiien  de  chasse,  mâtiné,  de  Torte  tiille.  ÉUié- 
"'•^on.  Lorsque  rancsthésie  paraît  complète,  on  constate  une  dilatation  consi- 
'*^f»ble  des  pupilles.  On  enlève,  à  l'aide  d'un  trépan,  une  rondelle  osseuse  de 
^^niimètres  de  diamètre,  au  niveau  de  la  partie  moyenne  du  pariétal  du  côté 
^^^'  L'opération  est  fuite  8an<;  hémorrhagie. 

^3b.,  ranimai  est  en  partie  réveillé.  On  incise  la  dure-mcre  et  on  Técarte. 
^  pie-mère  est  congestionnée.  Les  pupilles  sont  tnoins  dilatées  que  pendant 
'*  ïoinineil  ;  «alivation  abondante. 

^^'  16  m.  Injection  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  en  plusieurs  points, 
^^^^  lolntion  de  5  grammes  de  ckhrnl  dans  50  grammes  d'eau. 

VrLPlA5.  "•  —  14 
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3  I).  30  fn.  Le  chien  sommeille.  Les  pupilles  'sont  considérablement  rctr« 
cics  ;  elles  sont  dirigées  fortement  en  bas,  et  la  membrane  nictitante  de  chaqa 
œil  s'avance  beaucoup  au-devant  du  globe  oculaire.  On  n*observe  pas  de  moA 
fications  de  l'état  des  vaisseaux  de  la  pie-mère,  ni  des  mouvements  du  cerreai 
qui  correspondent  aux  mouvements  respiratoires.  On  voit  nettement  les  moi 
vements  du  cerveau  qui  coïncident  avec  les  pulsations  des  artères. 

3  h.  àb  m.  Sommeil  très-profond;  môme  état  des  yeux;  il  faut  écarter  1 
membranes  nictitantes  avec  des  pinces  pour  pouvoir  observer  les  pupilles  q 
sont  presque  punctiformes  et  dirigées  comme  spasmodiquement  en  dedans  él  i 
bas.  On  ii^ecte  une  goutte  de  solution  concentrée  de  sulfate  d'atropine  dans 
paupière  supérieure  du  côté  gauche.  On  a  noté  depuis  le  commencement  < 
l'expérience  l'absence  de  congestion  des  vaisseaux  péri-coméens. 

3  h.  A7  m.  Faradisation  du  bout  central  du  nerf  sciatique  gauche.  L'anlnii 
s'agite,  pousse  des  cris  plaintifs;  la  respiration  devient  plus  omple;  les  moovi 
ments  respiratoires  du  cerveau  s'exagèrent;  les  vaisseanx  de  la  pie-mère  s 
congestionnent  un  peu.  Il  y  a  un  réveil  presque  complet. 

Pour  empêcher  ces  mouvements  et  ces  plaintes,  on  éthérise  l'animal  de  HOU' 
veau,  a  3  h.  50  m.  Lorsque  l'insensibilité  parait  obtenue^  on  soumet  le  boni 
central  du  nerf  sciatique  à  une  nouvelle  faradisation,  avec  le  courant  maximiii 
de  l'appareil.  Il  n'y  a  pas  d'agitation  de  Tanimal.  Les  petits  vaisseaux  de  U  far- 
face  de  la  pie-mère  se  dilatent  un  peu.  On  constate  une  dilatation  extrême  des 
deux  pupilles,  produite  sans  doute  par  l'atropine. 

A  h.  Ponction  de  Thémisphêre  cérébral  droit  à  l'aide  d*une  tonde  ctn* 
nelée  dirigée  vers  la  [couche  optique  droite.  L'instrument  est  enfoncé  i  èan 
reprises^  jusqu'à  ce  qu'il  atteigne  la  base  du  crAne.  On  recoud  la  plaie  des  té* 
gumenls. 

L'animal  détaché  est,  en  partie,  réveillé.  Il  est  très-faible,  et  nepcntpii^ 
dresser  sur  ses  membres. 

3  juin.  L'animal  est  très-faible;  il  reste  couché  sur  le  côté  sur  lequel  on  1< 
place.  U  remue  cependant  ses  quatre  membres;  le  membre  postérienr  droit c^ 
peut-être  un  peu  plus  faible  que  les  autres.  11  n*a  pas  uriné. 

A  juin.  Même  état.  L'animal  a  uriné.  L'urine  ne  contient  ni  sucre,  diiINh 
hiine  précipitablc  par  la  chaleur  ou  l'acide  azotique*  L'alcool  y  produit  vip^ 
cipité  abondant. 

6  juin.  Même  état.  L'animal  meurt  à  midi. 

Examen  nécroscoptque,  Épanchement  de  sang  sous  la  dure-mère  crànkou* 
La  partie  mise  à  nu  par  la  couronne  de  trépan  fait  hernie  au-dessus  dn  jàwni 
du  reste  de  l'encéphale;  clic  est  noirâtre  ù  sa  surface. 

La  ponction  faite  au  travers  du  cerveau  se  termine  près  du  bord  interne  4( 
pédoncule  cérébral  droiti  n  ^  millimètres  en  avant  du  point  d'émeigenee  di 
ncpf  oculo-moteur  commun. 
On  n'a  pas  noté  l'état  des  viscères  thoraciqucs. 

L'estomac  renferme  quelques  aliments,  parmi  lesqueb  se  voient  des  fragflMB 
d'os,  olTrant  des  pointes  aigucs  et  des  arêtes  saillantes.  Il  y  a  des  ecchymoi 
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noirâtres  superficielles,  dans  la  membrane  muqueuse  de  restomac,  vers  la 
Partie  moyenne  de  Torgane.  Ou  trouve  en  outre  cinq  ulférations  superPicielles, 
àe  forme  et  d'étendue  yariables,  à  contours  irréguliers,  dans  cette  même  région 
de  U  membrane  muqueuse  deTestomac. 

U  vessie  est  distendue  par  une  quantité  considérable  d'urine  ayant  une  colo- 
ntioD  safiranée.  L'acide  axotique  n'y  produit  pas  de  précipité  albumineux  ;  mais 
il  7  lait  naître  une  coloration  bleu  verdàtre,  qui  passe  à  la  teinte  pelure  d'oi- 
IfnoD,  lorsqu'on  i^oute  une  plus  grande  quantité  de  cet  acide.  L'urine  ne  con- 
tient pas  de  sucre. 


Il  n'y  a  eu,  dans  ce  cas,  sous  rinfluence  du  chloral, 
aucune  modification  appréciable  des  vaisseaux  de  la  pie- 
mère  et  de  la  couche  grise  des  hémisphères  cérébraux. 
Le  sommeil  chlôralique  n'est  donc  pas  dû,  plus  que  celui 
qui  est  provoqué  par  l'éther,  le  chloroforme  ou  Topium, 
à  une  anémie  ainsi  produite  dans  le  cerveau. 

Nous  pouvons  donc  dire  que  Taction  hypnotique  des 
diverses  substances  que  nous  avons  étudiées,  sous  ce 
rapport,  s'exerce  sans  que  les  effets  qu'elle  produit  puissent 
fitre  rattachés  à  des  modifications  vasculaires  des  centres 
Deneux.  Ces  substances  n'agissent  pas,  en  effet,  sur  ces 
centres,  par  l'intermédiaire  des  vaso-moteurs,  comme  on 
l'a  admis  sans  la  moindre  preuve  directe  :  c'est  sur  les 
éléments  anatomiqu(^s  mêmes  des  centres  nerveux  que  porte 
leur  influence.  Ce  soiit  ces  éléments  qui  sont  directement 
modifiés,  probablement  parce  que  les  agents  en  question 
y  pénètrent  et  y  produisent  une  altération  histo-chimique. 
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Action  des  nerfs  vaso  moteurs  sur  la  circiilalion  intra-musculiire. 

liifluence  de  l'appareil  vaso-moteur  sur  la  clialcur  animale.  —  Sources  de  la 
chaleur  animale.  —  Influence  de  l'appareil  vaso-moteur  sur  le  travail  de 
production  de  la  chaleur  chez  les  animaux  et  sur  la  déperdition  du  calo- 
rique  qui  a  lieu  par  la  peau  et  par  les  voies  respiratoires.  —  Phcnomèn?s 
régulateurs  de  la  chaleur  intérieure  des  vertébrés  supérieurs. 

De  la  fièvre.  —  Théorie  de  M.  Traube  sur  le  roécaiii-mc  de  Tau^niontation 
de  la  chaleur  intérieure  dans  la  fièvre.  —  Théorie  de  M.  Marcj.  —  Réruta* 
lion  de  ces  théories.  —  I^  cau>e  véritable  de  l'élévation  de  la  température 
dans  la  lièvre  est  raugmentalion  des  actes  physico- chimiques  qui  s'accom- 
plissent dans  la  substance  organisée  c^  qui  produisent  de  la  chaleur. 


Pour  terminer  rélucle  do  Taction  de  Tapparcil  vaso- 
moteur  sur  les  principaux  organes,  je  vous  dirai  quelques 
mots  des  relations  physiologiiiues  qui  existent  entre  cet 
appareil  et  les  muscles.  Je  m'y  délermino  surtout  par 
Cette  raison  que,  d'après  certains  travaux  récents,  Tin- 
fluence  des  nerfs  vaso-moteurs  ne  s'exercerait  pas  sur  les 
vaisseaux  des  muscles  d'une  façon  tout  à  fiiit  semblable 
à  ce  que  nous  avons  constalé  jusqu'ici  pour  les  autres 
organes. 

Les  travaux  auxquels  je  fuis  allusion  sont  ceux  qui  ont 
été  entrepris  par  divers  physiologistes,  sous  la  direction  de 
M.  Ludwig.  Le  point  de  départ  de  ces  recherches  est  le 
fait  publié  par  M.  Sczelkow,  à  s:ivoir  que  le  courant 
sanguin  devit^nt  plus  rapide  dans  le  muscle  en  contraction 
que  dans  le  muscle  en  repos.  M.  Cl.  Bernard  avait  déjà 
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conslaté  cette  accélération  du  courant  sanguin  dans  les 
nîuscles  en  contraction.  Dans  ses  leçons  sur  la  chaleur 
i^nimale(l),  il  rappelle,  dans  les  termes  suivants,  ce  qu'il  a 
observé  à  cet  égard  :  «  Dans  le  muscle  en  contraction,  le 

*  sang  veineux  coule  beaucoup  plus  noir  el  en  plus  grande 

•  abondance.  J'ai  noté  que  cette  plus  grande  abondance 
»  succède  immédiatement  à  la  contraction;  car  si  l'on 

*  produit  un  tétanos  violent,  le  cours  sanguin  peut  être 
»  momentanément  inlerrompu,  pour  redevenir  exlrê- 
»  mement  abondant  aussitôt  après.  Toulefoi.s,  il  n'en  ré - 
»  suite  pas  moins  que  la  masse  totale  du  sang  qui  s'écoule 
»  d'un  muscle  en  contraction,  est  plus  considérable  que 

*  celle  du  sang  qui  s'écoule  pendant  le  repos.  Sudler  et 
»  Ludwig,  qui  ont  fait  plus  récemment  des  expériences 

*  sur  le  môme  sujet,  sont  arrivés  au  môme  résultat.  » 
M.  Sadler  (2)  a,  en  effet,  conQrmé  les  observations  de 
M.  Cl.  Bernard  et  de  M.  Sczelkow.  Cet  expérimentateur 
^  reconnu  que  l'excitation  du  bout  inférieur  d'un  nerf 
ïîMisculaire  coupé  (celui  du  biceps  fémoral),    chez  des 
cliiens  narcolisés  par  la  morphine,  provoque  une  accé- 
lération du  courant  sanguin  intra-musculaire,  et  cette 
(accélération  était  plus  considérable  quand  on  produisait 
des  contractions  tétaniques,  que  lorsque  ces  contractions 
étaient  cloniques.  Le  résultat  de  la  section  du  nerf  n'était 
pasTinverse  de  celui-ci,  comme  on  aurait  pu  s'y  attendre, 
car  on  observait  alors  aussi,  en  général,  une  accélération 
ilii  courant  sanguin.  iM.  Sadler  examine  la  plupart  des 
hypothèies  qui  pourraient  expliciuer  cet  effet  de  la  sec- 

(1)  Court  du  Collège  de  France,  1871  (Revue  scientifique,  1871-72,  p.  10G4). 

(2)  W.  Sadler,  Ueber  den  Biutstrom  in  den  ruhenden,  verkurzUn  und  ermù- 
tltlen  Muikeln  de<t  Ubeiidea  Thteres  (Arbeiten  aus  der  physiol.  Anslall  zu 
Uipzig,  1869,  p.  77-101.  Anal,  in  CcnlralblaU...,  1870,  p.  091;. 
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tion  des  nerfs  musculaires;  il.  les  rejette  successivement 
et,  finalement,  il  ne  trouve  aucune  hypothèse  plausible 
pour  en  rendre  compte. 

Je  ne  mentionnerai  pas  non  plus  les  suppositions  à 
l'aide  desquelles  il  cherche  à  donner  la  raison  de  Taccé- 
lération  du  courant  sanguin  dans  les  muscles  tétanisés, 
car  elles  me  paraissent  tout  à  fait  insoutenables.  Mais 
je  signalerai  une  particularité  intéressante  :  c'est  que 
M.  Sadler  a  constaté,  lorsque  les  muscles  étaient  fati- 
gués, des  résultats  entièrement  inverses  de  ceux  qu'il 
avait  obtenus  au  début  des  excitations.  Un  autre  fait  à  men- 
tionner, c'est  que,  chez  les  animaux  curarisés,  l'électrisation 
du  bout  périphérique  des  nerfs  musculaires  cou|)ës  no 
modifierait  pas,  suivant  lui,  la' rapidité  du  courant  sanguin 
dans  les  muscles  correspondants. 

M.  Generisch  (1)  publiait,  peu  de  temps  après,  des 
recherches  sur  la  circulation  de  la  lymphe  dans  les  mus- 
cles, dans  les  tendons  et  les  aponévroses,  et  il  obtenait  des 
résultats  très-analogues,  pour  cette  circulation,  à  ceux 
que  M.  Sczelkow  et  M.  Sadler  avaient  fait  connaître  pour 
la  circulation  sanguine.  Je  n'y  insiste  pas,  puisque  nous 
nous  occupons,  en  ce  moment,  uniquement  de  la  circu- 
lation sanguine;  mais  il  convient  pourtant  de  noter  que, 
de  reflet  à  peu  près  semblable  produit  par  la  contraction 
musculaire  sur  la  circulation  sanguine  et  la  circulation 
lymphatique  dans  les  muscles,  on  serait  en  droit,  jusqu'à 
un  certain  point,  de  conclure  que  l'accélération  du  cours 
du  sang  dans  les  vaisseaux  musculaires,  provoquée  par  la 


(1)  Generisch,  Die  Aufnahme  der  Lymphe  durch  die  Sehnen  und  Faicien 
der  Skeietmuskeln»  (Vcrhandl.  d.  R.  S.  Gesellsch.  d.  Wis.  su  Leipzig»  1870, 
MI,  p.  142-183.  AnaL  in  CentralblaU...,  1870,  p.  855). 
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faradisation  des  nerfs  destinés  aux  muscles,  ne  tient  pas  à 
une  excitation  des  flbres  vaso-dilatatrices  contenues  dans 
ces  nerfs  ou  à  une  paralysie  des  fibres  vaso-constrictives 
par  épuisement.  En  effet,  quoiqu'on  ne  puisse  pas  refuser 
au  système  nerveux  toute  espèce  d'action  sur  les  lympha- 
tiques, il  est  certain  que  Tinfluence  directe  des  nerfs  sur 
ces  vaisseaux  est  relativement  très-faible  et  hors  de  pro- 
portion avec  l'accélération  du  cours  de  la  lymphe  observée 
par  M.  Generisch.  (]et  expérimentateur  attribue  d'ailleurs 
lui-même  Taccélération  de  la  circulation  lymphatique,  qui 
a  lieu  sous  Tinfluence,  soit  des  contractions  provoquées  par 
la  faradisation  des  nerfs,  soit  des  mouvements  passifs 
communiqués  aux  membres  (et  Taccélération  était  plus 
grande  dans  ce  dernier  cas),  à  la  pression  exercée  sur  les 
lymphatiques  par  les  muscles  contractés  ou  par  la  tension 
des  tendons  et  des  aponévroses.  Il  est  donc  présumable  que 
Taccélération  de  la  circulation  sanguine  intra-musculaire, 
dans  les  mêmes  conditions,  est  due,  au  moins  en  partie, 
aux  mêmes  causes. 

Nous  avons  dit  que  l'accélération  du  cours  du  sang  dans 
les  muscles  ne  se  manifeste  pas,  lorsque  l'excitation  des 
nerfs  musculaires  est  pratiquée  sur  un  animal  curarisé,  et 
c'est  là  un  fait  qui  confirme  entièrement  notre  argumen- 
tation. Puisque  le  curare,  à  doses  modérées,  ne  paralyse 
pas,  ou  plutôt  ne  paralyse  qu'à  un  faible  degré,  les  nerfs 
vaso-moteurs,  si  l'accélération  du  courant  sanguin  intra- 
musculaire, au  moment  de  la  faradisation  des  nerfs  des- 
tinés aux  muscles,  était  la  conséquence  d'une  action 
exercée  sur  les  nerfs  vaso-moteurs  musculaires,  on  de- 
vrait la  constater  chez  un  animal  curarisé,  tout  aussi  bien 
que  chez  un  animal  non  intoxiqué,  ou  narcotisé  par  la 
morphine. 
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Le  curare,  au  contraire,  suppritnc  riiilervenlion  de  la 
contraction  des  muscles  de  la  vie  animale,  et  il  semble, 
par  suite,  que  Taccélération  de  la  circulation  sanguine 
in tra- musculaire  est  bien  due,  dans  les  conditions  où  elle 
a  été  observée,  à  cette  contraction  des  muscles. 

Si  Télectrisation  des  nerfs  destinés  aux  muscles  pro- 
duit une  accélération  du  courant  sanguin  dans  ces  or- 
ganes, il  faut  admettre  que  ces  nerfs  ne  contiennent  qu'un 
bien  faible  nombre  de  fibres  vaso-constrîclives  :  sinon,  les 
autres  causes  qui  entrent  en  jeu  pour  déterminer  celle 
accélération,  seraient  énergiquement  contre-balancées 
par  le  resserrement  des  artérioles  musculaires.  Mais  cette 
donnée,  fournie  parle  raisonnement,  ne  pouvait  sufBre; 
il  était  nécessaire  d'examiner,  par  des  investigations 
directes,  si  les  vaisseaux  musculaires  se  resserrent,  quand 
on  soumet  à  des  excitations  expérimentales,  soit  les  nerfs 
qui  animent  les  musdes,  soit  la  moelle  épinière,  d*où 
naissent  ces  nerfs.  C'est  une  recherche  que  M.  Haflz  (1)  a 
entreprise  dans  un  travail  fait  sous  la  direction  de 
M.  Ludwig. 

Sur  des  animaux  curarisés,  on  séparait,  par  une  section 
transversale,  la  moelle  épinière  de  la  moelle  allongée;  puis 
on  excitait  la  partie  supérieure  de  la  région  cervicale  de 
la  moelle,  à  Ta'de  d'électrodes  en  forme  d'aiguilles.  I-a 
rapidité  de  laciiculation  dans  les  muscles  était  appréciée 
par  divers  moyens;  entre  autres,  par  labondance  de  Thé- 
morrhagie  ayant  lieu   par  la  surface  de  section  d*un 


(1)  Hafiz,  Ueher  die  motovischen  Nerven  der  Artericn  weiche  innerkalb 
der  quergestrei/tcn  Muskeln  veriaufen  (Ber,  d.  Sachs.  GeseUscb.  der  Win. 
Mulli.-pliys.  Kl.,  1870,  p.  215.  —Anal,  m  Cenlralblalt...,  1871,  p.  385.— 
Voy.  aussi  :  Arbciten  aus  iler  physiol.  Anstalt  zu  Leipzig^,  1870,  p.  93.  —  Et 
&lohaiii.  Emndi  IJaPiz,  Thèse  de  Paris,  1871,  n^  35). 
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muscle.  On  tenait  compte,  en  même  temps,  de  la  pression 
générale  du  sang,  à  l'aide  d'un  manomètre  mis  en  com- 
niunicatioD  avec  Tarière  carotide.  M.  HaPiz  dit  avoir 
constaté  que  les  artères  musculaires  ne  se  resserrent  pas, 
sous  l'influence  de  l'excitation  de  la  moelle  épinière,  avec 
la  même  évidence  que  les  autres  artères;  chez  les  ani- 
maux curarisés,  ce  resserrement  n'aurait  même  pas  lieu 
lors  de  chaque  excitation.  En  outre,  les  nerfs  vaso-moteui's, 
destinés  aux  artérioles  des  muscles,  so  fatigueraient  plus 
facilement  et  plus  rapidement  que  les  nerfs  des  autres 
artères;  de  telle  sorte  que  la  constriction  de  ces  artérioles, 
dans  les  cas  où  elle^e  produit  dans  ces  conditions  expéri- 
mentales, ferait  bientôt  place  à  une  dilatation  :  les  muscles 
coupés  en  travers  deviendraient  alors  la  source  d'une  hé- 
morrhagie  assez  abondante,  sous  rinfluenco  de  Taugmen- 
talion  de  la  pression  générale  intra-artérielle ,  engen- 
drée par  Texcilation  de  la  moelle  épinière.  M.  Haûz  assure 
qu'on  observe,  dans  certains  points  des  artères  muscu- 
laires, des  resserrements  actifs,  indépendants  de  la  mise 
en  jeu  des  .nerfs  musculaires,  et  qu'il  faut  bien  connaître 
pour  ne  pas  se  laisser  induire  en  erreur  :  il  attribue  ces 
resserrements,  qui  se  montrent  surtout  lorscjuc  la  pression 
inlra-arlérielle  augmente,  à  l'excitation  proiluite  sur  la  tu- 
nique  musculaire  artérielle  par  cette  augmentation  de 
pression. 

11  semblerait  donc  résulter,  en  somme,  des  expériences 
de  M.  Hafiz,  que,  chez  les  animaux  curarisés,  l'excitation 
des  nerfs  destinés  aux  muscles,  ou  bien  ne  produit  aucune 
conslriclion  des  vaisseaux  de  ces  organes,  ou  bien  n'y 
détermine  qu'un  resserrement  vasculaire  très-fugace,  rem- 
placé presque  aussitôt  par  une  dilalatioti  plus  ou  moins 
durable.  Je  n'ai  pas  répété'les  expériences  de  iM.  Hafiz, 
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en  me  plaçant  dans  les  mômes  conditions  que  ]ui,  et, 
par  conséquent,  je  ne  conteste  pas  Texactitude  de  ses 
observations.  Mais  j'ai  examiné  Teffet  de  la  paralysie  ou 
de  l'excitation  des  nerfs  vaso-moteurs  d'une  façon  plus 
directe,  et  je  suis  arrivé  à  des  résultats  qui  ne  sont  d'ac- 
cord ni  avec  les  siens,  ni  avec  ceux  qu'avait  obtenus 
M.  Sadler  :  ils  confirment,  au  contraire,  ceux  que 
M.  Cl.  Bernard  a  constatés.  «  Si  Ton  électrise ,  dit 
»  M.  Cl.  Bernard,  les  nerfs  qui  partent  du  premier  gan- 
»  glion  thoracique,  cbez  un  cbien  curarisé,  il  n'y  a  au- 
»  cune  contraction  des  muscles,  et  cependant  le  sang 
»  des  veines  musculaires  devient  plus  noir;  il  coule  en 
»  plus  faible  quantité,  à  cause  du  resserrement  des  vais- 
»  seaux,  et  il  y  a  abaissement  de  température  dans  le 
»  membre.  Donc  la  chaleur  n'est  pas  liée  à  la  coloration 
»  du  sang,  bien  qu'elle  doive  se  rattacher  à  l'énergie  des 
»  phénomènes  chimiques  qui  s'accomplissent  dans  le  tissu 
»  musculaire  (1).  »  Voici  le  résumé  d'une  des  expériences 
que  j'ai  faites  sur  ce  sujet. 

Exp.  I.  —  Chien  terrier,  mâtiné.  Ce  chien  parait  malade  ;  on  constate  ua 
écoulement  muco-purulcnt  par  les  narines^  et  les  conjonctives  sont  couveiisi 
aussi  d'une  assez  grande  quantité  de  muco-pus. 

Ce  chien  est  curarisé  et  soumis  à  la  respiration  artificielle.  Le  nerf  sria- 
tique  pauche  est  mis  h  nu,  à  la  partie  supérieure  de  la  cuisse,  près  de  réchin- 
crure  sciatique,  puis  coupé  ea  travers.  On  écarte  la  peau  qui  recouvre  II 
réjfion  postérieure  et  inférieure  de  la  cuisse,  et  l'on  met  soigneusement  à  dé- 
couvert la  surface  des  muscles  de  cette  région,  en  enlevant  autant  que  posiible 
la  partie  superficielle  de  leurs  aponévroses  d'enveloppe. 

A  2  h.  A5  m.,  on  faradise  le  bout  périphérique  du  nerf  scialiquc  coupé.  Us 
muscles  découverts  paraissent  perdre  en  pnrtie  leur  teinte  rouge  et  prendre 
une  teinte  légèrement  jaunâtre.  On  répète  la  fiiradisatiou  au  bout  de  quelques 
insUints  et  l'on  obtient  le  même  résultat. 

A  2  h.  55  m.,  on  coupe  transversalement  un  muscle.  Une  artériule  sitaèe 
dans  l'épaisseur  de  ce  muscle  donne  un  jet  de  sang  continu  avec  de  faibles 
renforcements.  On  faradise  le  bout  périphérique  du  nerf  sciatiqne,  le  sang  ne 

• 

(1)  Loc,  Cit.,  p.  1064. 
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coule  plus  en  jet,  mais  en  bavant.  On  cesse  l'électrisatiou,  et,  au  bout  d'un 
iQttaot,  le  jet  de  san§^  reparait.  On  électrise  de  nouveau  et  le  jet  cesse,  comme 
'<  première   fois. 

A  3  b.  10  m.,  on  découvre,  du  côté  droite  les  mêmes  muscles  que  du  côte 
poche,  puis  on  coupe  le  nerf  sciatique  droit  à  sa  partie  supérieure.  On  Taradiso 
Ka  bout  périphérique.  Les  muscles  p&lissent  légèrement.  On  renouvelle  la 
faradisation  deux  fois^  et  deux  fois  le  même  efTet  se  produit. 

A  3  h.  16  m. ^  on  faradise  directement  la  surr^ce  des  muscles  mis  à  nu  du 
c6té  droit.  Ces  muscles  pâtissent,  et  lorsqu'on  cesse  Télcctrisalion,  la  pâleur 
disparaît  rapidement  [et  fait  place  à  une  teinte  rouge  foncée^  bleuâtre.  On 
ftndise  alors  le  bout  périphérique  du  nerf  sciatique  et  le  muscle  prend  une 
teinte  pâle,  feuille-morte. 

A  3  h.  25  m.,  on  excise  la  peau  de  la  pulpe  d'un  des  orteils  du  membre 
postérieur  droit  :  bientôt  cette  plaie  laisse  écouler  du  sang,  goutte  h  goutte, 
t«ei  rapidement.  On  faradise  alors  le  bout  périphérique  du  nerf  sciatique  droit 
H  Ton  voit  au  bout  de  quelques  instants  l'écoulement  du  snng  se  ralentir,  puis 
t*&rrèter.  On  cesse  la  faradisation  :  quelques  moments  après,  la  plaie  se  couvre 
de  sang,  puis  l'écoulement  se  reproduit,  goutte  à  goutte,  comme  auparavant. 
Ob  électrise  de  nouveau  le  bout  périphérique  du  nerf  :  même  résultat  que  la 
promière  fois.  11  en  est  de  même  à  trois  reprises  diflerentes. 

A  3  h.  28  m.,  on  sectionne  un  muscle  laissé  intact  jusque-là.  Une  artc- 
riole  divisée  dans  le  muscle  donne  un  petit  jet  de  sang,  qui  s'amoindrit  consi- 
ilérablement  chaque  fois  qu'on  électrise  le  nerf  sciatique  correspondant. 

Dans  d'autres  expériences  du  même  genre,  j*ai  observé 
des  phénomènes  identiques,  et  jamais  je  n'ai  vu  les  nerfs 
vaso-moteurs  destinés  aux  vaisseaux  des  muscles  se  para- 
lyser par  fatigue,  plus  rapidemenl  que  les  autres,  sous  l'in- 
fluence de  la  faradisation. 

Ainsi  l'excitation  directe  des  fibres  vaso-motrices  des 

nerfs  destinés  aux  muscles  fait  contracter  les  vaisseaux 

musculaires,  comme  cela  a  lieu  quand  on  électrise  celles 

qui  vont  innerver  les  vaisseaux  d'autres'  organes.  Cette 

contraction  est  assurément  moins  forte  que  celle  qui  se 

montre  dans  d'autres  vaisseaux,  dans  ceux  de  l'oreille  du 

lapin,  par  exemple,  lorsqu'on  faradise  le  cordon  cervical 

du  grand  sympathique.  Mais  il  n'y  a  là  qu'une  différence 

dans  l'intensité  et  non  dans  le  sens  des  effets  produits.  11 

faut  bien  noter  que  la  section  ou  la  faradisation  des  nerfs 
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moleurs  n'atteint  pas  toutes  les  fibres  vaso-molrices  des- 
tinées aux  muscles  qu'animent  ces  nerfs.  Outre  les  fibres 
motrices  contenues  dans  ces  nerfs,  il  en  est  d*autres  qui 
n'ont  pas  la  môme  origine,  et  qui  parviennent  aux  muscles, 
en  suivant  les  artères. 

S'il  était  bien  prouve  que  l'ensemble  des  fibres  ner- 
veuses qui  se  distribuent  aux  vaisseaux  des  muscles  exerce 
sur  ces  canaux  une  aciion  relativement  faible,  on  pourniil 
s'en  rendre  compte,  en  partie  du  moins,  en  admeltaiil 
que  les  fibres  vaso-molrices  qui  innervent  les  vaisseaux 
des  muscles,  sont  moins  nombreuses  que  celles  qui  inncrveul 
les  vaisseaux  de  l'oreille  du  lapin  ou  ceux  de  certaines 
autres  régions  du  corps,  soit  cbez  le  lapin,  soit  chez 
d'aulres  mammifères.  D'autre  part,  il  serait  possible  que 
les  parois  de  ces  vaisseaux  fussent  un  peu  moins  contractiles 
dans  les  muscles  que  dans  d'autres  organes  (1). 

Les  vaisseaux  des  muscles  se  dilatent  sous  1  influence  de 
la  section  des  nerfs  musculaires;  cela  est  démontré  parla 
coloration  d'un  rouge  plus  vif  que  prennent  alors  les 
muscles,  comme  nous  lavons  conslalé  dans  certaines  de 
nos  expériences.  Le  sîvig  doit  s'écouler  alors  en  plus 
grande  abondance  des  veines  musculaires  «jue  da  »s  rélal 
de  repos  norn)al  des  muscles;  et  il  en  est  bien  ainsi,  comme 
M.  Sadier  l'avait  observé.  Seulement,  cet  expérimentateur 
qui  avait  vu  l'électrisation  des  nerfs  des  muscles  provoquer 
un  écoulement  sanguin  plus  considérable  par  les  veines 
musculaires,  sans  reconnailre  que  c'était  là  un  effet  imlé- 
pendant  des  nerfs  vaso-moteurs,  ne  pouvait  pas  expliquer, 
ainsi  que  nous  le  faisons,  rinfiuence  de  la  section  des  nerfs 
musculo-motours  sur  la  circulalion  intra-musculaire. 

(1)  Los  vui^seaiix  superficiels  du  (œur,  cliez  le  chien,  se  resserrent  fort  |>eu, 
sous  rinfluence  des  excitations  électriques  directes. 


FLUENCE  DE  L\  CONTHACTION  MUSCULAIBE  SUR  LE  SANG.    173 

D'après  M.  Cl.  Bernard,  on  trouve  moins  d'acide  car- 
mique  cl  plus  d'oxygène  dans  le  sang  qui  s'écoule  des 
îînes  d'un  muscle,  après  la  section  des  nerfs  qui  vont 
cet  organe,  que  dans  celui  qui  sort  des  mêmes  vais- 
laux,  lors(iue  le  muscle  est  en  repos,  le  système  nerveux 
ant  intact.  Cela  tient  sans  doute  à  la  dilatation  des  petits 
lisscaux  intra-musculaires,  qui  a  lieu  dans  le  premier 
as.  M.  Cl.  Bernard  attribue  cette  différence  à  ce  que  le 
iiuscle  en  repos,  et  dont  les  nerfs  sont  intacls,  est  en- 
x)re  en  état  de  tonus^  tandis  que  cet  état  est  supprimé  par 
a  section  des  nerfs  musculaires;  mais  je  crois  que  Tex- 
plicalion  véritable  est  celle  que  je  propose.  On  trouve  là 
un  résultat  tout  à  fait  du  même  genre  que  celui  qu'on 
obtieut,  quand  on  compare  le  sang  delà  veine  jugulaire 
du  côté  correspondant  a  la  section  d'un  des  cordons  cer- 
vicaux '  sympathiques,  à  celui  qui  s'écoule  de  la  veine 
jugulaire  du  côté  opposé,  où  ce  cordon  nerveux  est  intact. 
Dans  l'état  de  contraction  des  muscles,  le  sang  veineux 
t|ui  s'écoule  de  ces  organes,  en  même  temps  qu'il  est  plus 
abondant  que  dans  l'état  de  repos,  est  très-foncé  :  il  cou- 
lient,  d^fiprès  M.  Cl.  Bernard,  de  3,31  à  A, 28  d'oxygène 
pour  100,  au  lieu  de  7,3t  à  9,31  pour  100  que  l'on  trouve 
dans  le  sang  artériel;  d'autre  part,  il  contient  2,/|0  à  3,21 
(l'acide  carbonique  pour  100,  au  lieu  de  0,84  pour  100 
(|u'il  renferme  dans  l'état  de  repos  (1).  Les  phénomènes 
.'bimico-physiques  qui  ont  lieu  dans  le  inuscle  prennent 

(1;  Q.  Bernard,  loc.  cit.,  p.  1063.  —  Les  analyses  qui  ont  fourni  ces 
liiffres  ont  été  faites  à  Taidc  de  Toxyde  de  carbone.  M.  Cl.  Bernard  ne  con- 
dcre  comme  exacts  que  les  résultats  relatifs  à  Toxygène.  On  peut  admettre 
le  l'évaluation  faite  par  les  procédés  actuels  d'analyse,  de  la  quantité  d'acide 
irbonique  contenu  dans  le  sang  du  muscle  en  repos  et  dans  celui  du  muscle 
I  contraction,  tout  en  donnant  d'autres  chiffres  que  ceux  que  M.  Cl.  Bernaril 
obtcnas,  parleraient  dam  le  môme  sent. 
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donc  une  intensité  considérable,  lorsqu'il  se  contracte* 
Pour  apprécier  celle  intensité  à  sa  juste  valeur,  il  faut 
niême  ne  pas  se  contenter  de  comparer  la  proportion 
d'acide  carbonique  que  contient  le  sang  qui  sort  du 
muscle  en  contraction,  à  celle  que  renferme  le  sang 
veineux  du  muscle  en  repos  :  il  est  nécessaire  d'établir 
cette  comparaison,  en  évaluant  la  quantité  d'acide  carbo- 
nique que  l'on  peut  extraire  du  volume  de  sang  qui  s'écoule 
des  veines  du  muscle,  pendant  un  temps  donné,  soit  lors- 
que cet  organe  est  l\  l'état  de  repos,  soit  lorsqu'il  est  en 
contraction.  Il  est  clair  qu'il  faut  prendre  aussi  en  con- 
sidération les  autres  mutations  qui  ont  lieu  dans  le  mus* 
de,  pendant  le  même  temps,  avec  une  plus  grande 
énergie  que  dans  l'état  de  repos.  Aussi  ne  fautnl  pas 
s'étonner  si  les  muscles  en  contraction  offrent  une  tempé- 
rature plus  élevée  que  les  muscles  en  repos.  M.  Cl.  Ber- 
nard dit  que  les  muscles  de  la  cuisse  présentent  une  aug- 
mentation de  température  del*  C,  lorsqu'ils  sont  tétanisés 
sous  l'influence  de  l'électrisation  du  nerf  scialiquo. 


-^  Après  avoir  étudié  l'influence  de  Tappareil  vaso- 
moteur  sur  les  principaux  organes,  et  en  particulier  sur 
les  différents  viscères,  il  nous  faut  aborder  maintenant 
l'examen  du  mode  d'intervention  de  cet  appareil  dans  la 
production  de  divers  troubles  morbides,  pouvant  se  mani- 
fester dans  telle  ou  telle  partie  du  corps,  ou  pouvant  même 
affecter  l'ensemble  de  l'organisme* 

Nous  étudierons  d'abord  les  troubles  morbides  de  la  ca- 
loriQcation,  ou  les  modifications  pathologiques  que  peut 
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éprouver  la  chaleur  animale.  Mais  pour  que  vous  puissiez 

we  suivre  sans  difficulté  dans  celte  élude,  il  importe  de 

voosrappeler  quelques  notions  de  physiologie,  relatives  au 

rtJIe  que  joue  l'appareil  vaso  moteur,  à  l'état  normal,  dans 

/a  fonction  de  calorification. 

Vous  savez  que  les  physiologistes  sont  aujourd'hui  una- 
ninies  pour  admettre  la  théorie  deLavoisier,  dans  ce  qu'elle 
a  de  fondamental.  La  principale  source  de  la  chaleur  ani- 
male est  la  combustion  qui  s'opère  dans  nos  tissus,  sous 
rinfluence  de  l'oxygène  apporté  par  le  sang  artériel.  Cette 
Gombustion  n'est  pas  absolument  immédiate,  et  l'acide 
carbonique  qui  en  est  un  des  produits  les  plus  importants, 
est,  en  partie,  le  dernier  terme  d'une  série  de  phénomènes 
chimiques  qui  ont  lieu  dans  les  tissus.  Nous  ne  pouvons 
pas,  sans  perdre  notre  sujet  de  vue,  entrer  dans  le  détail 
de  ces  phénomènes.  Des  actions  chimiques  du  même  genre 
donnent  naissance  à  de  l'eau;  d'autres  actions,  plus  ou 
moins  analogues,  donnent  naissance  à  la  cholestérine,  à 
l'urée,  à  l'acide  urique,  aux  acides  de  la  bile,  à  la  matière 
colorante  de  ce  tluide,  à  la  xanthine,  à  la  cystine,  à  la 
créatine  et  à  la  créatinine ,  à  l'acide  lactique ,  à  l'acide 
sudorique,  etc.,  etc.  Ces  différents  produits  de  la  désassi- 
milation  nutritive  sont  éliminés  par  les  poumons,  par  la 
peau,  par  l'intestin,  par  les  voies  urinaires.  Plusieurs 
d'entre  eux  peuvent  être  considérés  comme  le  résultat 
d'une  oxydation  plus  ou  moins  directe  de  la  substance 
organisée,  d'une  sorte  de  combustion,  et  cette  oxydation 
s'accompagne  sans  doute  d'une  production  de  chaleur  (1). 
Ces  substances  que  nous  pouvons  saisir  et  étudier,  parce 

(1)  Voyet  poar  les  di?erdo8  sources  chimiques  de  la  chaleur  animale  : 
BerUielot,  Sûr  la  chaleur  animale  (Journal  de  l'Analomic  et  de  la  Physiologie 
de  rhomme  et  des  animaux,  1865,  t.  II,  p.  652  et  suiv.). 
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qu'elles  sont  éliniinées  par  les  émoncloires  physiologique: 
ne  sont  pas  certainement  les  seules  qui  résultent  du  tra^a 


de  combustion  désassimilalrice  dans  les  tissus.  Des  produi 
divers  passent  encore,  vraisemblablement,  des  tissus  dai 
les  vaisseaux  capillaires  sanguins  ou  lymphatiques,  et  sol 
à  ranger  au  nombre  des  matières  récrémentilielles,  c'est-t 
dire  de  ces  matières  qui,  sorties  du  sang,  ou  formées  dai^ 
les  tissus,  aux  dépens  des  substances  fournies  par  ce  liquidt 
rentrent  dans  les  vaisseaux  sanguins,  soit  iramédiatemen 
soit  par  Tintermédiaire  des  lymphatiques,  pour  servir  à 
combustion  physiologique,'  ou  pour  être  mises  à  proût  p- 
la  nutrition  intime  et  les  sécrétions,  après  avoir  subi  A 
modifications  diverses  dans  l'appareil  circulatoire  saugui 

La  formation  des  liquides  de  sécrétion  s'accompag-  ^ne 
d'un  travail  moléculaire  intime  qui  est  aussi  une  source    ^E=5ic 
chaleur.  Des  expériences  précises,  dues  à  M.  Cl.  Bernan^^«Ji 
à  M.  Ludwig  et  à  d'autres^  physiologistes,  ont  démontré,    ^^^^ 
la  façon  la  plus  nette,  que  la  température  s'élève  d'une 
table  façon  dans  les  glandes  en  activité  sécrétoire.  C'est 
qu'on  a  constate  notamment  pour  les  glandes  salivain 
pour  le  foie,  pour  les  reins,  pour  la  muqueuse  gastrirj^-"® 
et  la  muqueuse  intestinale,  etc.  Le  sang  qui  sort  de 
organes  esl  plus  chaud  que  le  sang  qui  y  pénèti'e. 
liquide  sécrété  est  plus  chaud  que  le  sang  des  artères  cJ 
glandes  :  c'est  ce  qui  a  été  prouvé  par  M.  Ludwig  po*-*'' 
la  salive  et  les  cjlandes  salivaires.  Ce  n'est  là,  du  ixîst^^» 
qu'une  exagération  de  ce  qui  a  lieu  dans  tous  les  organe^'  5 
car,  partout,  fii  des  causes  extérieures  de  refroidissem»*^^' 
ne  venaient  pas  modifier  les  phénomènes,  on  constater**  *^ 
que  le  sang  des  vaisseaux  afférents  est  moins  chaud  que^     -^ 
sang  des  vaisseaux  efférenis.  Partout,  d'ailleurs,  en  ou  t*^ 
du  travail  do  désassimilation,  il  y  a  à  tenir  compte  des  pl^  ^ 
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«ornènes  molécukires  du  travail  cVassimilation,  phéno- 
mènes dont  quelques-uns  peuvent  s'accompagner  d'un  dé- 
gagement de  calorique. 

\ous  savez  que  la  contraction  musculaire  est  encore  un»* 
source  de  chaleur  à  ajouter  aux  précédentes.  Les  expé- 
riences de  Becquerel  et  Breschet  qui  ont,  les  premiers, 
nettement  constaté  que  la  température  s'élève  dans  un 
muscle  mis  en  contraction,  ont  été  confirmées  par  tous  les 
auteurs  qui  les  ont  répétées  (1). 

Le  frottement  du  sang  contre  les  parois  cardio-vascu- 
laires  engendre  peut-être  delà  chaleur  ;  mais  c'est  là,  pro- 
bablement, une  cause  calorifique  à  peu  près  négligeable. 

EnGn,  les  recherches  modernes  paraissent  avoir  établi 
que  les  actions  nerveuses  peuvent  clles-mômes  donner  lieu 
à  une  production  de  chaleur.  C'est  du  moins  ce  qui  résul- 
terait des  investigations  de  M.  Schifl*  (H).  Je  n'insiste  pas 
sur  le  travail  si  intéressant  de  ce  physiologiste,  publié  dans 
^<ys  Archives  de  physiologie.  Il  s'agit  de  recherches  thermo- 
électriques  extrêmement  déhcates,  et  dont  les  résultats  ne 
pourront  être  définitivement  admis  que  lorsque  les  expé- 
''îences  auront  été  répétées  encore.  Il  y  a,  malgré  les 
Pï*écaulions  prises  par  ce  physiologiste,  tant  de  causes 
^*crreur  qui  ont  pu  fausser  ses  conclusions!  Parmi  ces 
élises,  je  n'en  signalerai  qu'une,  pour  ce  qui  concerne  les 


(1)  On  peut  rappeler,  à  ce  propos,  que  MM.  Hcidenliain  cl  ROrner  (*)  ont 
'■"onYc  que  la  température  des  parois  du  cœur  est  supérieure  a  celle  du  sang 
••^Ira-cardiaque.  Ce  fait  a  été  confirmé  par  MM.  Stricker  et  Albert  (**). 

(2)  Moritz  Schiff.  Recherches  sur  réchauffement  des  nerfs  et  des  centres 
'^^y^euxt  à  la  suite  des  irritations  sensorielles  et  senutives  (Archives  de 
^^Jfiologie  normale  et  patholo^que,  1869,  p.  157  et  suiv.). 

»     r^)  BeideniMin  rt  K«ifDOr.  BtilràQt  zur  Tcmperaiur  Tojtoffftiphic  dc9  SmiQcthicrkôri>€ri  (loaiiir. 
*•  ••*««.  Bn»Uii,  1870). 

V*»}  Stricker  et  Albert  (Wionor  MeJ.  Jahrbùcher,  î,  1873). 

VULFIAH.  II.   —   12 


178  DIX-NEUVIÈME    LEÇON. 

centres  nerveux.  Comment  l'élévation  de  tempéralurc  qu 
peut.jêlre  due  à  une  modificalion  dii  travail  fonctionne 
d'une  partie  de  Tencéphale,  peut-elle  être  distinguée  d- 
celle  qui  provient  d'une  dilatation  vasculaire,  d'un  afQu: 
plus  considérable  de  sang  dans  celte  partie?  L*échauffe= 
ment,  constaté  sous  Tinfluence  d'une  excitation  des  h^ 
misphères cérébraux,  etaltribuéà  l'exagération  de  Tonctioi 
de  ces  hémisphères,  ne  dépend-il  pas  d'un  degré  plus  ci 
moins  considérable  de  fluxion  sanguine,  déterminée  dan 
tes  centres  nerveux  par  une  action  vaso-dilatatrice  réflexe 

Il  y  a  donc,  vous  le  voyez,  des  sources  multiples  de  chi^ 
leur  animale;  et  ces  sources  existent  non-seulement  che 
l'homme  et  chez  les  animaux  dits  à  sang  chaud  ou  à  tem 
pérature  constante,  c'est-à-dire  les  mammifères  et  It 
oiseaux,  mais  encore  chez  les  animaux  dits  à  sang  froi 
ou  à  température  variable.  L'activité  de  la  production  C 
chaleur  est  diflérente  dans  ces  deux  groupes  d'animaux 
et  c'est  pour  cela  que  les  uns  (mammifères  et  oiseaur 
peuvent  maintenir  leur  chaleur  intérieure  à  un  degré  à  pe 
près  invariable,  quelle  que  soit  la  température  du  milie 
extérieur,  tandis  que  les  autres  (vertébrés  inférieurs 
invertébrés)  ne  peuvent  résister  que  Irès-imparfaiteme^ 
aux  variations  thermiques  de  ce  milieu,  de  telle  sor* 
que  leur  propre  température  ne  difl*ère  que  peu,  sa 
dans  quelques  circonstances  (insectes,  par  exemple,  apr" 
une  période  de  mouvements  violents),  du  fluide  (air  «c 
eau)  dans  lequel  ils  vivent. 

Si  nous  bornons  nos  études  aux  vertébrés  supérieur' 
aux  mammifères  et  à  l'homme,  nous  pouvons  nous  reprit 
scnler,  —  en  calculant,  d'une  façon  approximative, 
rendement  de  tous  les  phénomènes  qui,  chez  eux,  e^ 
geudrent  à  chaque  instant  de  la  chaleur,  —  que  le  cat 
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riquo  ainsi  produit  devrait  se  traduire  par  un  degré  de 
température  bien  supérieur  à  celui  que  nous  constatons 
"directement.  Cet  écart  s'explique  facilement.  Une  certaine 
-qucantité  du  calorique,  provenant  des  sources  thermiques 
que  nous  avons  énumérées,  se  perd,  eu  effet,  d'une  façon 
incessante.  La  déperdition  a  lieu,  en  grande  partie,  par 
Tévaporation  qui  se  fait,  soit  à  la  surface  de  la  peau,  soit 
sur  toute  l'étendue  de  la  membrane  muqueuse  des  voies 
respiratoires.  D'autre  part,  le  corps  des  vertébrés  supé- 
rieurs possède,  dans  nos  climats,  une  température  plus 
élevée  que  celle  du  milieu  dans  lequel  ils  vivent,  et,  par 
huile,  il  est  soumis  aux  lois  auxquelles  sont  assujettis  (ous 
les  corps  placés  dans  les  mêmes  conditions,  c'est-à-dire 
qu'il  rayonne  dansl'espace,  qu'il  cède  une  certaine  quantité 
de  calorique  à  l'atmosphère  ambiante,  et  qu'il  perd  ainsi  une 
certaine  quantité  de  chaleur.  Il  faut  tenir  compte  aussi,  dans 
les  causes  de  déperdition  de  chaleur,  d'un  certain  nombre 
d'actions  physico-chimiques,  qui  se  passent  dans  l'intimité 
des  tissus  et  qui,  pour  s'effectuer,  consomment  de  la  chaleur. 
Le  degré  de  température,  que  nous  révèlent  les  in- 
struments thermométriques  mis  en  rapport  avec  la  surface 
ou  l'intérieur  du  corps  des  animaux,  ne  représente  donc 
pas  tout  le  calorique  produit  par  les  animaux,  mais  seule- 
ment la  chaleur  qui  persiste,  malgré  l'évaporation  cutanée 
cl  pulmonaire,  malgré  les  emprunts  faits  à  la  peau  par 
1  air  ambiant,  et  malgré  le  rayonnement  dans  Tcspace* 

Ces  quelques  données  élémentaires  vont  nous  permettre 
do  nous  faire  une  idée  du  rôle  des  nerfs  vaso  inoleurs  dans 
tes  phénomènes  de  la  calorification  normale. 

L'appareil  vaso-moteur  peut  influencer  la  chaleur  ani- 
male de  deux  façons  différentes  :  soit  en  agissant  sur  la 


180  DIX-NEUVIÈME   LEÇON. 

production  themiique,  soit  en  modifiant  la  déperdition  du 
calorique. 

Examinons  d'abord  le  mode  d'action  de  Tappareil  vaso- 
moteur  sur  la  production  thermique. 

Nous  avons  vu  que  Tune  des  sources  de  la  chaleur  ani- 
male est  Tensemble  des  combustions  et  transformations 
chimiques  qui  s*opèrent  dans  les  tissus,  dans  la  matière 
organisée,  sous  Tintluence  du  sang  oxygéné.  Que  le  sang 
oxygéné  agisse  directement  sur  ces  combustions,  par  l'oxy- 
gène qu'il  contient  et  qu'il  peut  fournir  sans  cesse  aux 
tissus,  ou  bien  qu'il  influe  sur  elles  indirectement,  par  l'ac- 
tion excitatrice  qu'il  exerce  sur  la  vitalité  de  la  substance 
organisée,  ou  bien  enfin,  ce  qui  est  le  plus  vraisemblable, 
qu'il  agisse  des  deux  façons  à  la  fois,  il  n'est  pas  possible  do 
nier  l'importance  du  rôle  qu'il  joue  dans  l'entretien  des 
phénomènes  de  calorification.  On  est  donc  en  droit  d'ad- 
mettre que  la  production  de  chaleur  dans  une  partie  du 
corps,  toutes  choses  traies  d'ailleurs,  sera,  jusqu'à  un  cer- 
tain point,  en  rapport  avec  la  quantité  de  sang  oxygéné 
qui  traverseia  cette  partie.  D'autre  part,  le  sang  exerce 
aussi  une  influence  sur  le  travail  nutritif  en  général,  et  sur 
le  travail  sécréloire  en  particulier,  par  les  matériaux  de 
nutrition  ou  de  sécrétion  qu'il  apporte.  Le  sang  artériel, 
pour  la  plupart  des  organes,  le  sang  de  la  veine  porte,  pour 
le  foie,  sont  chargés  de  remplir  cet  office.  On  conçoit,  par 
suite,  que  la  nutrition  et  la  sécrétion  puissent  être  d'autant 
plus  actives,  que  la  quanlité  de  sang  qui  traverse  les  organes 
est  plus  considérable.  Il  en  est  de  même  du  travail  fonctionnel 
des  muscles  et  du  syslcme  nerveux,  travail  qui  s'accom- 
pagne d'une  production  de  chaleur  (surtout  celui  des 
muscles),  et  qui  trouvera  des  conditions  d'exercice  d'autant 
plus  favorables,  que  la  vitalité  du  tissu  musculaire    et 
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(lu  tissu  nerveux  sera  plus  animée  par  le  sang  artériei. 
Ou  peut  donc  admettre  que  laugmentation  de  l'afflux 
du  sang  dans  une  partie  du  corps'est,  d'une  façon  théorique 
et  générale,  une  condition  qui  y  favorise  et  accroît  la  pro- 
duction de  la  chaleur.  Or,  la  dilatation  des  artérioles,  soit 
par  la  paralysie  directe  des  nerfs  vaso-constricteurs,  soit 
par  l'excitalion  des  nerfs  vaso-dilatateurs,  et  conséquera- 
ment  par  la  paralysie  indirecte  de  ces  mêmes  nerfs  vaso- 
constricteurs,  augmente  évidemment  Tafflux  du  sang  dans 
les  organes  où  celte  dilatation  a  lieu.  L'appareil  vaso- 
moteur  peut  donc  exercer,  par  ce  mécanisme,  une  in- 
fluence sur  la  production  de  la  chaleur  animale  dans  telle 
ou  telle  partie  du  corps,  ou  même,  si  les  circonstances  s'y 
prêtent,  dans  tous  les  points  du  corps.  • 

Inversement,  si,  par  suite  d'influences  vaso-motrices,  les 
vaisseaux  des  diflerentes  parties  du  corps  se  resserrent,  il  y 
aura  une  moins  grande  quantité  de  sang  oxygéné  apportée 
au  contact  de  la  substance  organisée  des  tissus  :  il  en 
résultera  une  combustion  moindre  ;  les  activités  fonction- 
oelles  seront  moins  énergiques^  et  il  y  aura^  en  somme, 
une  plus  faible  quantité  de  chaleur  produite. 

Voilà  ce  que  la  théorie  nous  apprend,  pour  Tinfluenc^ 
de  l'appareil  vaso-moteur  sur  la  caloriflcation  dans  les  di- 
verses parties  du  corps.  Les  données  théoriques,  relatives  à 
l'influence  de  cet  appareil  sur  les  phénomènes  de  déper- 
dition de  la  chaleur,  ne  sont  pas  moins  simples  et  moins 
uellcs. 

H  se  produit,  à  la  surface  de  la  peau,  une  évaporation 
aqueuse  incessante  :  ce  phénomène  implique  un  emprunt 
^c  chaleur  fait,  en  partie,  au  tégument  cutané.  De  là,  un 
"^^îfroidissement  de  ce  tégument  et  des  tissus  sous-jacents, 
^'»  par  conséquent,  une  perte  d'une  certaine  quantité  de 
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la  chaleur  eugendrée  par  rorganismc.  La  vapeur  d'eau 
qui  s'échappe  ainsi  de  la  peau  pour  se  répandre  dans  l'at- 
mosphère, est  fournie  par  la  transpiration  insensible  ou  la 
transpiration  sensible  (sueur).  Mais,  dans  les  deux  cas, 
c'est  surtout,  sinon  exclusivement,  par  la  médiation  des 
glandes  sudoripares  que  ce  phénomène  a  lieu.  Suivant 
toute  probabilité,   l'évaporation  aqueuse  dont  il  s*agit 
augmente  lorsque  les  vaisseaux  cutanés  se  dilatent,  soit 
que  Taftlux  plus  considérable  de  sang,  qui  résulte  de  cette 
dilatation,  détermine  une  sécrétion  sudorale  plus  abon- 
dante, soit  que  la  même  cause,  qui  fait  dilater  les  vaisseaux^ 
ait  une  influence  excitatrice  sur  cette  sécrétion.  S'il  en  est 
bien  ainsi,  on  voit  que,  par  une  sorte  d'enchatnement  phy- 
siologique, la  paralysie  directe  ou  réflexe  de  ces  vaisseaux 
sera  accompagnée  d'une  évaporation  plus  active  à  la  sur- 
face de  Id  peau,  et  que  le  corps  vivant  perdra  alors,  par  ce 
mécanisme,  une  quantité  de  calorique  plus  considérable 
que  dans  Tétat  normal.  D'autre  part,  le  rayonnement  de 
calorique  qui,  dans  les  climats  froids  et  tempérés,  s'opè 
incessamuient  à  la  surface  du  corps  des  animaux  dits 
température  constante,  deviendra  plus  intense,  quand  le^^ 
vaisseaux  cutanés  se  dilateront,  parce  que  la  température^ 
do  la  peau  sera  alors  plus  élevée  que  dans  les  conditior^  s 
ordinaires,  et  que  le  rayonnement  est  en  raison  directe  cJ^ 
la  difliérence  de  température  qui  existe  entre  la  surface  cl  «-a 
corps  qui  rayonne  et   le  milieu  dont  il  est  environna - 
Enfin,  pour  la  même  raison ,  la  perte  de  chaleur  que  sut>«  * 
la  peau,  par  son  contact  avec  l'atmosphère ,  s'accrott 
parallèlement. 

L'augmentation  de  l'évaporation  à  la  surface  du  corp^» 
Texagération  du  rayonnement,  pour  ne  parler  que  d^ 
deux  des  phénomnies  qui  se  manifestent  lors  de  ladf^ 
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latation  des  vaisseaux  cutanés  superficiels,  peuvent  donc 
rendre  plus  considérables  les  pertes  de  calorique  que  subit 
le  sang  en  traversant  la  peau.  Mais  ce  qu'il  faut  surtout  noter, 
parce  que  c'est  là  le  point  important,  c'est  que,  par  suite 
de  la  dilatation  des  vaisseaux  de  toute  l'étendue  du  tégu- 
ment cutané»  une  plus  grande  quantité  de  sang  se  trouve 
sans  cesse  soumise  aux  causes  de  déperdition  do  chaleur 
dont  nous  venons  de  parler.  L'abaissement  de  température 
qu'éprouve  le  sang  des  veines  caves,  par  suite  du  mélange 
du  sang  des  viscères  avec  le  sang  qui  revient  des  diverses 
régions  de  la  peau  et  des  tissus  sous-cutanés,  pourra  donc 
être  plus  considérable  que  lorsque  les  vaisseaux  des  tissus 
superficiels  ne  sont  que  modérément  dilatés,  et  la  tempé- 
rature profonde,  centrale,  comme  on  le  dit,  pourra 
s'abaisser  au-dessous  de  la  moyenne  normale. 

Si  nous  passons  aux  conditions  inverses  de  celles  que 
nous  venons  de  supposer,  le  contraire  aura  lieu.  Si  les  vais- 
seaux de  la  peau  se  resserrent,  la  circulation  deviendra 
moins  active  dans  toutes  les  parties  superficielles  du  corps 
^t  des  membres.  La  quantité  de  sang  qui  circule  dans  le 
'^gument  cutané  diminuant,  il  y  aura  vraisemblablement, 
^^  conditions  du  milieu  ambiant  restant  les  mômes,  une 
'"^duction  proportionnelle  de  l'évaporation  qui  a  lieu  à  la 
^^t'fface  du  corps.  Par  conséquent,  une  des  causes  de  déper- 
dition de  chaleur  diminuera  d'autant.    D'autre  part,  ce 
'^sserrement  des  vaisseaux  cutanés  aura  une  autre  consé" 
^^ence.  La  peau,  par  suite  du  rayonnement  dans  l'espace, 
^t    du  contact  avec  une  atmosphère  plus  froide  qu'elle 
(climats  froids  et  tempérés)  tend  sans  cesse  à  se  refroidir, 
^l  c'est  grâce  à  l'activité  de  la  circulation  cutanée,  qui  lui 
apporte  sans  cesse  du  sang  chaud,  qu'elle  peut  lutter,  jusqu'à 
uu  certain  point,  contre  ces  causes  de  refroidissement.  Si 
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les  vaissenux  cutanés  se  resserrent,  la  peau  se  refroidira 
bienlôl,  par  suite  de  son  rayonnement  dans  Tespace  et  des 
emprunts  de  calorique  que  lui  fait  sans  cesse  l'atmosphère. 
Le  refroidissement  gagnera  peu  à  peu  les  tissus  sous- 
cutanés,  jusqu'à  une  distance  plus  où  moins  grande  de  la 
surface  libre  du  tégument.  Qu'en  résultcra-t-il  î  Le  sang 
qui  traversera  la  peau  et  les  tissus  sous-jacents  dont  la 
température  est  abaissée,  y  subira,  par  cela  même,  une 
notable  réfrigération.  Mais  comme  les  petits  vaisseaux  res- 
serrés ne  laissent  plus  pénétrer  dans  les  réseaux  capil- 
laires qu'une  petite  quantité  de  sang,  comme  la  circulatioa 
est  ralentie  dans  ces  réseaux,  les  veines  ne  ramèneront 
plus  de  la  surface  du  corps  qu'une  faible  proportion  de 
sang  refroidi.  Ce  sang,  se  mêlant  dans  l'une  ou  l'autre  des 
veines  caves  à  la  masse  du  fluide  sanguin  qui  revieiit» 
tant  des  parties  profondes  des  membres  que  des  viscères^ 
n'y  déterminera  qu'un  abaissement  de  température  bio*^ 
faible,  comparativement  à  celui  produit,  dans  les  conditiot^s 
normales,  par  le  sang  ramené  des  mêmes  réseaux  supeiE*- 
ficiels.  Le  sang  dos  veines  caves,  celui  du  cœur,  de  Taor't'^ 
et  de  ses  divisions,  restera  donc  plus  chaud  que  lorsque   1  ^ 
circulation  cutanée  a  son  activité  ordinaire  :  il  y  au 
donc  nécessairement  une  certaine  élévation  de  la  tem{ 
rature  centrale  du  corps. 

Ce  sont  là  des  données  d'une  importance  extrême  po^*' 
la  pathologie,  données  assez  difficiles  à  comprendre  ^^ 
premier  énoncé,  parce  qu'elles  semblent  présenter  quoi- 
que chose  de  contradictoire.  On  ne  saisit  pas  bien,  tout  d^ 

m 

suite,  comment  une  circulation  cutanée  plus  active,  q^^ 
produit  évidemment  une  augmentation  de  la  température 
de  la  peau,  peut  déterminer  un  abaissement  de  la  tempéra^ 
ture  centrale;  et  comment  une  circulation  cutanée  f\^^     i 
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leslreiule,  qui  ne  lutte  que  d'une  façon  tout  à  fait  insufQ- 
saule  contre  les  causes  de  refroidissement  du  tégument, 
peut  avoir  pour  conséquence  une  élévation  de  cette  môme 
température  centrale.  Mais  pour  peu  qu'on  y  réfléchisse, 
ou  voit  s'évanouir  toutes  les  difficultés  premières. 

On  conçoit  facilement  cjue  le  d^ré  de  la  température 
centrale  est  le  produit  de  plusieurs  facteurs.  Ce  degré,  nous 
pouvons,  à  la  rigueur,  en  placer  le  siège  dans  le  cœur 
droit,  parce  que  c'est  là  le  point  de  réunion  et  de  mélange 
des  divers  sangs  veineux  du  corps  (sauf  celui  des  veines 
puIroonain'.s)  :  mais  comme  les  causes  de  déperdition  de 
chaleur  sont  peu  considérables  dans  l'intérieur  du  corps, 
nous  pouvons  apprécier  à  peu  près  ce  degré  de  la  tempé- 
rature centrale,  chez  les  animaux,  en  introduisant,  les 
instruments  thermométriques  dans  le  rectum,  et  n)ème, 
chez  l'homme,  en  les  plaçant  dans  Taisselle.  La  tempe- 
niture,  dans  ces  régions,  est  certainement  plus  basse  que 
celle  du  foie,  ou  même  du  cœur  droit,  mais  elle  varie 
d'une  façon  à  peu  près  proportionnelle  aux  variations  de 
celle-ci. 

La  veine  cave  inférieure  amène  au  cœur  droit  le  sang 
des  viscères  abdominaux  et  celui  des  parois  abdominales  et 
des  membres  inférieurs.  Or,  le  sang  qui  provient  des  vis- 
cères abdominaux,  celui  du  foie  en  particulier,  est  le  sang 
*e  plus  chaud  du  corps.  Il  rencontre  là,  réunis  dans  le  foie, 
les  intestins,  les  reins,  etc.,  les  causes  les  plus  actives,  les 
plus  constantes  de  production  de  chaleur  qui  existent  dans 
le  corps, 'et  le  calorique  engendré  ne  subit  presque  aucune 
déperdition.  Le  sang  de  ces  viscères,  conduit  dans  lu  veine 
Cave  inférieure,  s'y  mélange,  comme  vous  le  savez,  avec 
Celui  qui  revient  des  parois  abdominales  et  des  menibres 
inférieurs.  Or,  les  causes  productrices  de  chaleur  :  les 
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contractions  musculaires,  les  actions  nerveuses,  cl  les  causes 
caloritiques  générales,  c'est-à-dire  la  combustion  et  la  nu- 
trition intimes,  agissent  bien  aussi  dans  ces  parties  du  corps, 
et  le  sang  qui  les  traverse  tend  à  s'échauffer.  Mais  les 
régions  superficielles  de  ces  parties  sont  incessamment  re- 
froidies par  les  conditions  réfrigérantes  dont  nous  avons 
parlé:  le  rayonnement  dans  l'espace,  le  contact  de  Tair  am* 
biant,  et  la  volatilisation  de  l'eau  provenant  de  la  transpira* 
tion  sensible  et  insensible.  Le  sang  qui  circule  au  travers  de 
ces  régions,  y  subit  donc  nécessairement  un  abaissement  de 
température  plus  ou  moins  considérable.  L'influence  dei 
conditions  réfrigérantes  est,  en  somme,  plus  puissante  dans 
ces  parties  que  celle  des  causes  calorifiques.  Ce  qui  le  prouve 
très.-  nettement,  c'est  que  la  température  du  sang  de  Tar- 
tère  crurale  est  plus  élevée  que  celle  du  sang  de  la  veine 
crurale.  La  veine  crurale  amène  donc  à  la  veine  cave,  par 
la  veine  iliaque  externe  et  la  veine  iliaque  primitive,  un 
sang  notablement  plus  froid  que  celui  qui  provient  des 
viscères  abdominaux.  La  température  du  sang  de  la  veine 
cave  inférieure  subit,  par  suite  de  ce  mélange,  un  refroidis- 
sement indubitable.  Ce  refroidissement  devra  être  d'autant 
plus  grand,  qu'une  plus  abondante  quantité  de  sang  aura 
passé  par  les  parties  superficielles  des  membres  inférieurs. 
Si  les  vaisseauîf  de  ces  parties  sont  très-resserrés,  ils  ne 
seront  traversés  que  par  une  faible  quantité  de  sang.  Ces 
parties  se  refroidiront  rapidement,  surtout  par  suite  du 
rayonnement  dans  l'espace,  et  le  sang  qui  les  traverse  su- 
bira un  refroidissement  très-prononcé  ;  mais  la  cîrculation 
cutanée  sera  très-languissante,  et  cône  sera  qu'une  quantité 
relativement  très-petite  de  sang  refroidi  qui,  dans  un  temps 
donné,  viendra  se  mêler  à  celui  qui  revient  des  parties 
profondes  des  membres,  et  finalement  à  celui  de  la  veine 
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cave  inférieure.  La  température  du  sang  de  cette  veine  ne 
sera  donc  que  faiblement  modifiée  par  ce  mélange. 

Si  les  vaisseaux  cutanés  et  sous-cutanés  se  dilatent,  la 
circulation  deviendra  bien  plus  active  dans  ces  parties  ;  les 
causes  calorifiques  y  prendront  une  puissance  plus  grande, 
et,  de  plus,  )e  sang  passera  dans  ces  vaisseaux  en  assez 
grande  abondance,  et  avec  une  suffisante  rapidité,  pour 
rendre  aux  régions  superÛcielles  de  ces  parties  une  cer- 
taine quantité  de  la  chaleur  qu'elles  perdent  sans  cesse,  sous 
Tinfluence  des  conditions  réfrigérantes.  Mais,  en  même 
temps,  ces  conditions  réfrigérantes  agiront,  comme  nous 
l'avons  dit,  plus  fortement.  Le  rayonnement  dans  l'espace 
sera  plus  considérable;  le  contact  avec  l'air  ambiani, 
plus  renouvelé;  la  vaporisation  superficielle,  plus  abon- 
dante. Parfois  la  peau  se  refroidira  d'une  façon  très- 
appréciable.  Du  reste,  môme  lorsque  la  peau  oflTrira  une 
notable  augmentation  de  température,  le  sang  qui  la  tra* 
verse  subira  un  refroidissement  indéniable,  en  cédant  une 
partie  de  sa  chaleur  aux  tissus  soumis  à  l'influence  des 
conditions  réfrigérantes.  Il  sera,  il  est  vrai,  beaucoup 
Moins  froid  que  celui  qui  traverse  les  vaisseaux  resserrés 
de  la  peau,  dans  le  cas  de  constriction  de  ces  vaisseaux  ; 
niais  la  masse  qui  subira  un  refroidissement  sera  beaucoup 
plus  grande  ;  et  lorsque  cette  masse  de  sang  viendra,  dans 
la  veine  cave,  se  mêler  au  sang  des  viscères  abdominaux, 
celui-ci  éprouvera  un  refroidissement  plus  considérable 
lue  dans  le  cas  de  resserrement  des  vaisseaux  cutanés. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  du  sang  de  la  veine  cave 
inférieure,  nous  pouvons  le  dire  de  celui  de  la  veine  cave 
supérieure,  qui  ramène  au  cœur  une  partie  du  sang  des 
P^isdu  thorax,  celui  des  membres  supérieurs  (ou  anté- 

• 

''leurs),  celui  du  cou  et  de  la  tète.  Ce  sang  est  un  mélange 
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du  sang  qui  revient  de  rencéphale^  où  les  causes  calorifi- 
ques agissent  presque  seules,  et  du  sang  des  autres  parties 
énumérées,  où  les  conditions  réfrigérantes  interviennent 
pour  modifier  la  température  de  ce  fluide.  Le  sang  qui 
revient  de  la  face,  des  tissus  superficiels  du  cou»  et  celui  qui     | 
revient  des  membres  supérieurs,  a  subi  un  refroidissement, 
par  suite  du  contact  avecTair  ambiant,  de  Tévaporatiou 
superficielle  des  produits  de  la  transpiration  sensible  et  in- 
sensible, et  par  suite  encore  du  rayonnement  dans  l'espace. 
Le  mélange  de  sang  contenu  dans  la  veine  cave  supérieure 
se  refroidira  plus  ou  moins  que  dans  les  conditions  nor- 
males moyennes,  suivant  que  les  vaisseaux,  qui  ramènent 
le  sang  des  diverses  parties  où  agissent  les  causes  réfri- 
gérantes principales,  seront  dilatés  ou  resserrés.  Noos  trou- 
vons donc  ici  le  mémo  mode  d'influence  du  resserrement 
et  de  la  dilatalion  des  vaisseaux  périphériques  sur  la  ten'^' 
pérature  centrale,  que  pour  le  sang  de  la  veine  cavo 
inférieure. 

C'est  ainsi  qu'on  peut  s'expliquer  ces  données  en  qu^^  ' 
que  sorte  paradoxales,  à  savoir  :  que  le  resserrement  d^^ 
vaisseaux  cutanés  et  sous-cutanés,  qui  produit  un  abais»*^*" 
ment  de  la  température  de  la  peau  et  des  tissus  superficielle 
sous-jacenls ,  peut  déterminer  une  élévation  du  de^^^ 
normal  moyen  de  la  température  centrale  ;  et  que,  d'aut  ^*^ 
part,  la  dilatation  des  vaisseaux  cutanés  et  sous-cutanés  q»-** 
donne  lieu  à  une  élévation  de  la  température  de  la  peau  ^' 
des  tissus  superficiels  sous-jaceuts,  peut  avoir  pour  coti — 
séquence  un  abaissement  de  cette  température  centrale. 

D'autre  part,  les  vaisseaux  des  poumons  peuvent  saP^ 
doute  se  resserrer  ou  se  dilater  sous  Tinfluence  des  mod*'' 
fications  des  fibres  vaso-motrices  qui  les  innervent,  L^ 
quantité  d'oxygène  absorbé  doit  varier ,  suivant  que  1^ 
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calibre  de  ces  vaisseaux  est  plus  ou  moins  large,  puisque 
la  quantité  de  sang  qui  traverse  les  poumons  est  alors  plus 
ou  moins  considérable.  L'intensité  des  actes  physico-chimi- 
ques, qui  s'effectuent  dans  la  substance  organisée  vivante, 
est  vraisemblablement  proportionnelle  à  l'abondance  de 
rimgation  qu'y  opère  le  sang  oxygéné.  On  voit,  par  con- 
séquent, que  l'appareil  vaso-moteur,  par  son  action  sur  les 
vaisseaux  des  poumons,  pourra  influencer  aussi  les  phéno- 
mènes de  la  thermogenèse  animale. 

L'appareil  vaso-moteur  peut  donc  exercer,  on  le  com- 
preud,  une  influence  assez  considérable  sur  la  chaleur  cen- 
trale moyenne  du  corps  des  animaux  à  température 
constante.  Il  peut  jouer  un  rôle  important  dans  le  maintien 
de  cette  température  cx)nstiinte,  malgré  les  différentes  con- 
ditions de  climat  ou  de  saison  dans  lesquelles  ils  sont  ex- 
posés à  se  trouver.  Ce  rôle  est,  pour  ainsi  dire,  celui  d'im 
ré||[ulateur  thermique. 

Nous  avons  vu  comment  les  nerfs  vaso-moteurs  des  pou- 
'ïîons  peuvent  participer,  dans  une  certaine  mesure,  à  la 
^'égulation  de  la  chaleur  centrale  du  corps.  L'appareil 
■"^îspiraloire  coopère  d'une  autre  façon  à  cette  régulation. 
Il  se  fait  évidemment  une  évaporation  d'eau  à  la  surface 
des  voies  respiratoires,  et  cette  évaporalion,  les  conditions 
du  milieu  extérieur  restant  les  mêmes,  est  d'autant  plus 
active  que  l'air  qui  remplit  les  canaux  aériens  est  plus  sou- 
vent renouvelé.  Plus  l'évaporation  sera  abondante  dans  un 
^oinps  donné,  plus  les  pertes  de  calorique  causées  par  celte 
évaporation  seront  grandes;  et,  inversement,  les  pertes  de 
Calorique  seront  d'autant  plus  faibles  que  l'évaporation  sera 
ïnoins  considérable  à  la  surface  des  voies  respiratoires.  Ou 
voit  que  la  fréquence  et  la  profondeur  des  respirations 
peuvent  être  comptées  au  nombre  des  phénomènes  régu- 
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lateurs  de  la  chaleur  animale.  L'air  peut  aussi^  par  contact, 
refroidir  d'autant  plus  la  membrane  muqueuse  de  la  par- 
tie supérieure  des  voies  respiratoires,  que  ce  contact  se 
renouvellera  plus  fréquemment  dans  un  tetnps  déte^ 
miné.  En  outre,  Tair  contenu  dans  les  ramuscules  bron« 
chiques  et  les  alvéoles  pulmonaires  peut  lui-même  offrir 
une  température  moins  élevée,  lorsque  les  inspirations 
sont  rapides  et  profondes,  que  lorsqu'elles  sont  rares  et 
peu  pénétrantes.  Le  sang  du  ventricule  droit  se  refroidit 
un  peu,  dansTélat  normal,  en  traversant  les  poumons: 
on  conçoit  qu'il  puisse  subir  une  réfrigération  plus  pro« 
noncée,  dans  le  même  trajet,   lorsque   le   nombre  des 
respirations  augmente.  D  après  M.  Lombard^  la  cause 
principale  du  refroidissement,  dans  ces  conditions,  serait 
la  modification  qui  se  produit  dans  les  mouvements  ^^ 
cœur  qui  deviennent  plus  fréquents,  en  môme  tempsqiiete 
force  du  pouls  et  la  tension  du  sang  arlériel  diminuent* 
Il  y  aurait  ainsi,  sans  doute,  circulation  plus  abonda^n^^ 
dans  les  réseaux  périphériques,  et,  par  conséquent,  am^' 
mentation  des  pertes  de  calorique  par  la  surface  d9   ^ 
peau  (1). 

M.  Âckermann  (2)  a  bien  mis  en  évidence  ce  c6t6  ^^ 
rôle  régulateur  que  joue  la  respiration,  dans  les  phéno- 
mènes de  la  calorification  chez  les  animaux.  Il  a  con»lii-^ 
que,  chez  un  chien,  placé  dans  une  atmosphère  d'une 
température  égale  à  la  sienne,  ou  la  dépassant  un  peu» 
le  nombre  des  respirations  augmente  progressivement  â 


(1)  J.-S.  I/Ombard.  liechêfchei  expérimentales  sur  quelques  influences  ^^ 
étudiées  jusquici  de  la  respiralioti  sur  la  température  du  corps  AïoW** 
(Archives  de  physiologie...,  1868,  p.  479.) 

(2)  Ackermann.  Die  Wârmeregulation  im  hôheren  ihierischen  OrganiswiVS 
(Deutsches  Archtv  f;  klin.  Mcd.,  BU.  H,  p.  361)  cite  par  M.  Rie^I. 
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mesure  que  sa  chaleur  intérieure  s*accrolt  :  ce  uombre 
peut  sVlever  jusqu'à  150  par  mioutc,  et  même  au  delà. 

Il  se  produit  aiusi  une  sorte  de  dyspnée  thermique^  comme 
le  dit  M.  Âckermann,  et  la  température  intérieure  du  corps 
ne  s'élève  pas  aussi  rapidement  que  si  la  respiration  était 
restée  normale.  M.  Goldstein  a  cherché  à  prouver  que  cette 
dyspnée  thermique  avait  son  point  de  départ  dans  Tirri- 
talioD  produite  sur  le  centre  respiratoire  par  l'élévation  de 
la  température  du  corps  (1). 

M.  Riegel  (2)  a  été  conduit  par  ses  expériences  à  des  ré* 
sullats  qui  conGrment  ceux  des  recherches  de  ces  auteurs. 
11  a  vu  que  le  nombre  des  mouvements  respiratoires,  qui 
peut  s'élever  à  200  par  minute,  chez  un  chien  intact,  mis 
dans  une  botte  dont  Tair  a  une  température  à  peu  près  égale 
à  celle  de  l'animal,  ne  s'accélère  pas  chez  un  chien  placé 
dans  les  mêmes  conditions  de  milieu  extérieur ,  après  avoir 
^bi  une  section  transversale  de  la  partie  inférieure  de  la  ré- 
gioD  cervicale  delà  moelle  épinière.  Il  a  pu  du  reste  observer 
directement  cette  influence  du  nombre  des  mouvements 
i^iratoires  sur  la  température  intérieure  des  animaux, 
en  plaçant  des  chiens  curarisés  dans  une  botte  dont  l'air 
^^tune  température  déterminée,  et  en  faisant  varier  le 
i^ombre  des  insufflations  faites  par  minute  à  l'aide  de  l'ap- 
pareil à  respiration  artiflcielle.  La  température  était  prise 
dans  le  rectum  et  dans  la  veine  cave  inférieure,  un  peu 
^Nenus  de  l'abouchement  des  veines  rénales.  L'abaisse- 
iDenl  de  la  température,  constaté  lorsqu'on  augmentait 
beaucoup  le  nombre  des  respirations  artiûcielles,  n'était 

fl)  Goldstein.  Veber  Wâtmedyspnoé  (Inaug*  Abhaiullun^,  Wûrzburgcr 
^«rkiiai.,iS71»  p.  156). 

(S)  Fr.  Riegel.  lur  Warmeregulalion  (Vifchow^  Archiv»  187d,  t.  LX(, 
p.  396). 
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pas  considérable  :  il  a  dépassé  rarement  0, 1  C.  ;  mais  sa 
signification  n'en  était  pas  moins  nette. 

M.  Riegel  fait  remarquer  que,  chez  Thomme,  la  r^ula- 
tion  thermique  se  faitsans  doute  presque  exclusivement  par 
la  peau  ;  cependant,  l'appareil  respiratoire  doit  jouer  un 
certain  rôle,  quelque  peu  important  qu'il  soit,  comme  sur- 
face d'évaporalion,  et  par  conséquent  comme  organe  de 
déperdition  de  chaleur.  Quant  à  l'intervention  de  son  ap- 
pareil vaso-moteur,  telle  que  je  l'ai  indiquée  plus  haut, 
elle  doit  être  la  même  chez  l'homme  que  chez  les  autres 
mammifères. 

La  température  du  corps  de  l'homme  et  des  vertébrés 
supérieurs  varie  peu  dans  nos  climats,  quoique  la  tempé- 
rature du  milieu  extérieur  subisse  d'assez  fortes  modifica- 
tions, si  l'on  compare  la  saison  de  l'été  à  celle  de  Thiver. 
On  a  même  cru  que  les  variations,  soit  de  la  température 
centrale  du  corps  de  l'homme,  soit  de  celle  des  mammifères 
et  des  oiseaux,  étaient  h  peu  près  nulles.  Il  y  a  là  certaine* 
ment  une  exagération.  Des  mensurations  thermométriques 
faites  avec  soin  par  John  Davy,  par  Eydoux  et  Souleyel, 
puis  par  M.  Brown-Séquard  (1),  nous  ont  appris  que, 
lorsque  l'homme  passe  assez  rapidement  d'un  climat  cbaud 
dans  un  climat  froid,  ou  inversement,  d'un  climat  froid 
dans  un  climat  chaud,  il  peut  subir  une  modification  de  sa 
température  centrale,  allant  jusqu'à  un  degré  centigrade, 
et  même  un  peu  au-delà.  Les  expéiiences  qui  ont  eu  pour 
but  d'étudier  l'influence  des  hautes  températures,  etquioat 
consisté  en  un  séjour  plus  ou  n)oins  prolongé  dans  des 
étuves  sèches  ou  humides,  ont  prouvé  que  la  chaleur  ceu- 

(1)  BrownScquord.  Bechcrchcs  sur  t influence  des  cftangemenis  de  cHmtiiflf 
la  chaleur  animale.  (Journal  de  la  physiologie  de  rhomme  et  des  animitiXi 
t.  H,  <«^9,  p.  549.)  I 
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truie  (le  rhomme  pouvait  s'élever  aussi  dans  des  pro- 
portions à  peu  près  semblables.  Mais,  en  somme,  ce  sont 
là  de  bien  faibles  modiûcations  de  cette  cbaleur  cen- 
trale (1). 

Or,  il  est  facile  de  comprendre  le  mécanisme  de  Tinter- 
vention  de  l'appareil  nerveux  vaso-moteur  dans  ce  phé- 


(1)  M.  Kosenlhal  a  constellé  des  modifications  considérables  de  la  température 
centrale  chez  des  lapins  et  des  chiens  en  liberté,  soumis  &  l'influence  d'une 
atmosphère  artificiellement  échaufTée.  Ainsi,  dans  une  atmosphère  offrant 
une  température  de  32  a  36°  C,  la  température  centrale  des  animaux 
s'éleTait  à  di  ou  à2^.  Ils  peuvent  supporter  longtemps  cette  au^en- 
tation  de  la  chaleur  intérieure  :  ils  sont  inertes  ;  leurs  vaisseaux,  à  en  jugper 
par  ceux  des  oreilles,  sont  dilatés;  les  mouvements  du  cœur  et  de  l'appareil 
respiratoire  sont  accélérés.  Si  Ton  élève  la  température  du  milieu  ambiant 
jns^'à  40®  C,  la  chaleur  centrale  des  animaux  peut  atteindre  Hà  ou 
même  45^;  il  y  a  alors  afTaiblissement  musculaire  extrême,  dilatation 
des  pupilles,  accélération  excessive  des  mouvements  cardiaques  et  respira- 
toires, et  la  mort  survient,  si  les  animaux  demeurent  pendant  quelque  temps 
dans  une  pareille  atmosphère.  S'ils  en  sont  retirés  avant  l'instant  où  la  mort 
rat  imminente,  ils  peuvent  survivre  ;  on  constate  alors  que  leur  température 
centrale  s'abaisse  rapidement  jusqu'au-dessous  du  degré  normal,  jusqu'à 
36®  C,  par  exemple;  et  ce  n'est  qu'au  bout  de  plusieurs  heures  qu'elle 
revient  peu  à  peu  au  degré  de  Tétat  de  santé.  M.  Roscnlhal  explique  ce  lent 
retour  de  la  température  des  animaux  au  degré  normal,  en  admettant  que 
leurs  Taisseaux  cutanés,  au  sortir  de  l'atmosphère  échaufTée,  présentent  une 
demi-paralysie  qui  les  empêche  de  se  resserrer  sous  l'influence  de  l'impression 
déterminée  par  le  milieu  atmosphérique  ordinaire  dans  lequel  ils  rentrent.  Les 
pertes  de  calorique  seraient  donc  considérables,  par  toute  l'étendue  du  tégu^ 
ment,  josqu'an  moment  où  les  parois  des  vaisseaux  cutanés  reprennent  leur 
contractilité  normale  {*),  Sans  nier  absolument  l'existence  de  cette  paralysie 
dos  vaisseaux  cutanés,  produite  par  la  cbaleur  du  milieu  ambiant,  et  l'influence 
qa'elle  peut  exercer  sur  la  température  centrale  des  animaux  retirés  de  ce 
mitieu^je  crois  qu'il  Taut  tenir  compte  aussi  des  altérations  subies  par  les  tissus, 
qui  ont  été  exposés  pendant  quelque  temps  au  contact  d'un  sang  ayant  une 
leoipératnre  de  àà  h.  Hb**  C.  Les  opérations  intimes  de  la  thermogencse 
s'efTectuent  sans  doute  d'une  f.çon  défectueuse  dans  ces  tissus,  jusqu'au 
moment  où  les  altérations  qu'ils  ont  subies  ont  complètement  ou  presque 
complètement  disparu. 

(*)  J.  Roaeotlial.  Le*  rtfroidiM$emfiils    (Ilevr.o  scîontifirine,  i873,  J).  611.) 
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nomène  si  remarquable  du  maintien  d'une  température 
à  peu  près  constante  dans  Tinlérieur  du  corps  des  vertébrés 
supérieurs,  malgré  les  variations  de  la  chaleur  du  milieu 
ambiant. 

Lorsque  la  saison  d'hiver  a  succédé  à  l'automne  et  à 
Vété,  ou  bien  lorsque  l'homme  en  voyage  passe  d'un  climat 
chaud  dans  un  climat  très-froid,  les  vaisseaux  superficiels, 
ceux  de  la  peau  et  des  tissus  sous-jacents,  se  resserrent, 
sous  rintluence  d'une  augmentation  du  tonus  vasculaire. 
C'est  là  le  résultat  d'une  action  réflexe  vaso-constrictive, 
sollicitée  par  l'impression  du  froid  sur  le  légument  cutané. 
Malgré  la  réduction  au  minimum  de  Tévaporation  à  la 
surface  de  la  peau ,  la  température  des  téguments  et  des 
tissus  sous-cutanés  s'abaisse  rapidement,  par  suite  du 
rayonnement  considérable  du  corps  dans  l'espace  et  du 
contact  avec  l'air  atmosphérique.  Le  sang  des  vaisseaux 
superficiels  subit  nécessairement  une  forte  réfrigération; 
mais,  à  cause  du  resserrement  de  ces  vaisseaux,  ils  n'ad- 
mettent qu'une  petite  quantité  de  ce  liquide.  Une  faible 
proportion  de  sang  se  trouve  donc  soumise  à  la  réfrigé- 
ration, par  contact  avec  les  tissus  refroidis.  La  circula- 
lion  se  fait  avec  lenteur  dans  les  vaisseaux  resserrés. 
Les  veines  caves  ne  reçoivent  donc,  en  un  temps  donné, 
qu'une  minime  quantité  de  sang  refroidi,  comparative- 
ment à  la  quantité  qui  revient  des  tissus  superficiels  du 
corps,  dans  les  conditions  de  température  ambiante 
moyenne.  La  température  centrale  peut  donc  n'être  pas 

• 

modifiée,  ou  ne  l'ôtre  que  très-peu.  Je  n'ai  pas  besoin 
d'ajouter  que,  d'ailleurs,  une  faible  élendue  de  la  surface 
dii  corps,  soit  chez  les  vertébrés  supérieurs,  à  cause  du 
pelage  ou  du  plumage,  soit  chez  riionime,  à  cause  du  vêle- 
ment, se  trouve  seule  directement  exposée  aux  conditions 
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de  réfrigération  dues  à  la  basse  température  du  milieu 
ambiant  (1). 

Cest  l'inverse  qui  amve,  lorsque  la  chaleur  du  milieu 
ambiant  augmente.  Une  action  réflexe  vaso-dilatatrice  est 
provoquée  sous  Tinfluence  de  Tair  chaud  ;  les  vaisseaux 
superficiels  se  dilatent.  Les  glandes  sudorifiques  sécrètent 
avec  plus  d'activité.  Il  y  a  une  évaporation  plus  considé- 
rable à  la  surface  de  la  peau.  Le  rayonnement  dans  Tespace 
teod  à  diminuer;  mais  cet  affaiblissement  d'une  des  grandes 
causes  de  réfrigération  des  tissus  superficiels  du  corps  est 
loin  de  contrebalancer  l'augmentation  de  l'autre  cause, 
c'est-à-dire  de  l'évaporation.  Les  vaisseaux  cutanés  et.  sous- 
cutanés,  par  suite  de  leur  dilatation,  admettent  une  plus 
grande  quantité  de  sang  que  dans  les  conditions  de  tem- 
pérature ambiante  moyenne  ;  une  plus  grande  proportion 
deceliquide  se  trouve  donc  influencée  par  la  réfrigération 
te  tissus  superficiels,  et  les  veines  caves  reçoivent  une 
plus  grande  masse  de  sang  refroidi.  Quelque  faible  que 
soit  le  refroidissement  de  ce  san'î.  celui  des  veines  caves 
éprouve  une  réfrigération  plus  prononcée  que  dans  les 
conditions  moyennes  normales,  et  il  y  a  abaissement  de  la 
température  centrale. 

H  faut  bien  savoir  d'ailleurs  que  le  maintien  d'une  tem- 
pérature constante  cbez  Thomme,  chez  les  mammifères  et 
fesoiseaux,  n'est  pas  dû  exclusivement  à  cette  intervention 


0)  On  ne  peut  pas  coinbaltrc  ce  mode  d'explication  en  nllégunnl  les  résultats 
PfodiiUi  par  l'application  de  la  glace  sur  une  partie  assez  étendue  du  corps, 
^l^lç,  la  face  inférieure  de  Tabdomen,  par  exemple.  La  température  centrale 
P^nt  i'sbaifser  de  quelques  dixièmes  de  degré  dans  ces  conditions  {*),  Mais 
ilo'yaaucuuc  assimilation  à  établir  entre  ces  résultat:^  et  lis  effets  de  l'action 
^^  i'iir  atmosphérique  réi'roidi  sur  lo  corps  des  animaux. 

(*l  Fiv.l.  Scbalie,  .Ic/ioi»  locaU  de  lit  gînrc  *ur    l'organUmc  anhnnl  ^l'cnU'ciiO!'    Anliiv  fur 
^'3.  J|«.|iciD,  jiiio  1874,  p.  500.  —  Anal,  in  Gai.  bobd.,  1874,  p.  805;. 
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de  l'appareil  nerveux  vaso-moteur.  Les  aclious  réflexes, 
provoquées  par  Tinfluence  des  variations  de  température, 
ne  se  bornent  pas  à  modlGer  le  tonus  des  vaisseaux  cuta- 
nés dans  un  sens  ou  dans  un  autre.  Le  travail  physiologique 
du  cœur  doit  subir  aussi  de  notables  modifications.  D'autre 
part,  la  respiration ,  les  combustions  organiques,  le  travail 
nutritif,  prennent  une  activité  plus  grande  lorsque  le 
milieu  ambiant  se  refroidit,  et  deviennent  moins  intenses, 
lorsque  ce  milieu  se  réchauffe.  Des  expériences  bien  con- 
nues le  démontrent  d'une  manière  incontestable.  Letel- 
lier  (1),  puis  William  Edwards  ('2)  ont  constaté,  en  expé- 
rimentant sur  des  oiseaux  et  sur  de  petits  mammifères, 
que  la  quantité  d'acide  carbonique  exhalée  par  les  poumons 
augmente  en  hiver  et  diminue  en  été  (3).  Il  se  fait  ainsi 
une  adaptation  des  plus  intéressantes  de  Tune  des  sources 
les  plus  importantes  de  la  calorification  aux  conditions 
thermiques  extérieures.  Ce  qui  a  été  directement  prouvé 
pour  les  oiseaux  peut  assurément  être  appliqué  aux  mam- 
mifères et  à  rhomme  (4). 

L'homme,  par  un  instinct  bien  précieux,  modiOe  ses  vê- 
tements et  sa  nourriture  suivant  les  conditions  de  tempé- 
rature auxquelles  il  est  exposé.  Les  modifications  de  ta 

(1)  LctcUier.  (Anualcs  de  chimie  et  de  pliysiquc,  3*5  série,  2.  XUI,  p.  4SS«* 
490.)  Citation  de  Longct. 

(2)  W.  Edwards,  Influence  des  agents  physiques  sur  la  vie,  p.  200.  Cititi** 
de  Longet. 

(3)  Longet,  Traite  de  physiologie,  3<^  édition,  t.  Il,  p.  538  et  539. 

(&)  M.  Liebermeister  a  constaté  que  la  quantité  d*acidc  carbonique  tiltéi^ 
par  un  homme  plongé  dans  un  bain  froid,  s*accroit  pendant  toute  la  durée  ^ 
bain  et  pendant  les  vingtminutes  qui  suivent,  pour  s'abaisser  ensuite,  paodiB' 
quelque  temps,  au-dessous  delà  normale.  La  chaleur  intérieure  s'accroît <ï* 
même  pendant  la  durée  du  bain  froid  (*). 

("'')  Liel>eruiei»tcr,  Recherches  sur  les  vnrialions  quanlUatica  que  mbit  chez  l'homme  h  f^ 
fUicfion  d'acide  cnrltoninuc.  (Dcnt-'thc*'  Anliiv  fur  kliniscbc  Mcdicio,  lO*  vol.,  sept.  18TJ-  " 
Amilvito  in  Rerue  «lof  iTienrc."  iii(>dirulos,  1873,  t.  I,  p.  03.) 
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uourriture  portent  à  la  fois  sur  la  quantité  et  la  qualité  des 
iiliments.  Les  voyageurs  qui  ont  été  à  même  d'étudier  les 
mœurs  des  Esquimaux,  par  exemple,  les  ont  vus  engloutir 
des  quantités  d'aliments  qui  auraient  effrayé  les  matelots  les 
plus  robustes.  En  outre,  les  peuplades  du  nord  font  entrer 
dans  leur  régime  une  grande  quantité  de  substances  grasses, 
c'est-à-dire  de  substances  facilement  combustibles  et  qui 
donnent,  dans  les  phénomènes  de  combustion  interne,  une 
plus  grande  quantité  de  chaleur  que  les  aliments  purement 
axotés  (1).  La  civilisation  a  fourni  aussi  son  contingent,  en 
mettant  à  la  disposition  de  ces  peuples  les  liquides  alcoo- 
liques, qui  leur  donnent  la  faculté  de  résister  plus  facilement 
aoi  attaques  du  froid  extérieur. 

Telles  sont  les  notions  préliminaires  que  je  tenais  à  vous 
expaser,  avant  de  vous  parler  de  l'influence  des  vaso- 
moteurs  sur  les  variations  de  la  cah)rification  dans  les 
maladies.  Ce  sujet,  si  nous  voulions  l'étudier  dans  tous  ses 
détails,  serait  beaucoup  trop  vaste,  vu  le  temps  que  nous 
pouvons  y  consacrer.  Aussi  serai-je  obligé  de  me  res- 
treindre à  l'étude  de  ces  variations  dans  une  catégorie 
bieu  déterminée  de  troubles  morbides.  Il  est  vrai  que 
je  prendrai  pour  types  les  troubles  morbides  les  plus  inté- 
ressants, ceux  dont  l'ensemble  constitue  le  syndrome 
nommé  fièvre.  Les  notions  acquises  dans  le  cours  de  cette 
élude  seront  d'ailleurs  applicables,  à  peu  près  directement, 
à  tous  les  autres  cas  de  modifications  morbides  de  la  cha- 
leur animale. 

La  fièvre  est  un  phénomène  morbide  très-complexe, 
connu  de  toute  antiquité,  et  qui  consiste  en  un  ensemble 

• 

(1}  Uogei,  Trailé  de  physiologie,  3«  édit.,  t.  \h  p.  528. 
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de  troubles  variés  des  diverses  fonctions  de  l'organisme. 
On  peut  dire  que,  lorsque  la  fièvre  est  bien  développée  et 
qu'elle  alleint  une  certaine  intensité,  il  n'y  a  presque 
aucune  fonction  importante  qui  ne  soit  troublée  à  uu  degré 
quelconque. 

La  circulation  est  modifiée;  les  battements  du  cœur 
sont  accélérés  et  plus  forts  que  dans  fétat  normal;  les 
pulsations  artérielles,  devenues  plus  fréquentes,  sont  ou 
plus  larges,  ou,  au  contraire,  plus  petites;  la  respiration 
s  accélère  aussi,  en  général. 

Les  troubles  de  Tappareil  digestif  sont  constitués  par  do 
fanorexio,  par  de  Tcmbarras  gastro-intestinal  avec  état 
saburral  delà  langue,  et  accompagné,  ou  non,  de  tendance 
au  vomissement.  Les  sécrétions  gastrique  et  intestinale,  la 
formation  du  sucre,  la  sécrétion  de  la  bile,  de  furine,  de 
la  sueur,  etc.,  toutes  les  sécrétions,  en  un  mot,  sont  plus 
ou  moins  modiQées.  On  constate  une  soif  plus  ou  moiiis 
vive,  coexistant  avec  une  grande  sécheresse  de  la  peau, 
ou,  au  contraire,  avec  de  la  moiteur,  ou  avec  des  sueurs 
plus  ou  moins  abondantes. 

Il  y  a  des  troubles  de  Tappareil  nerveux  :  malaise  gé- 
néral, lassitude,  affaissement,  courbature,  assoupissement 
et  quelquefois  excitation  des  centres  nerveux. 

En  dehors  de  tous  ces  phénomènes,  il  en  est  un  qui  a 
été  considéré  comme  le  plus  important;  c'est  raugmeu- 
tation  de  la  chaleur  profonde  du  corps.  Il  y  a,  le  plus  sou- 
vent encore,  augmentation  de  la  chaleur  de  la  peau.  Aussi 
ce  phénomène  a-t-il  pu  frapper,  dès  la  plus  haute  aalî- 
quité,  Tattenlion  des  médecins.  Ce  symptôme  est  le  pl^^ 
constant,  le  plus  facile  à  apprécier,  surtout  à  notre  ép^^ 
que,  où   nous  disposons  de  moyens  de  précision  pO^^ 
reconnaître  les  moindres  variations  de  température. 
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C'est  à  ce  phénomène  que  le  nom  donné  à  la  fièvre  par 
les  Grecs  et  les  Romains  doit  son  origine,  uipî^iç  qui,  en 
grec  signifie  fièvre,  vient  du  mot  ivjp  (le  feu),  el  le  febris 
des  Latins  est  peut-être  dérivé  de  fervere^  être  chaud. 

Ainsi  donc,  les  anciens  considéraient  la  chaleur  comme 
le  principal  symptôme  de  la  fièvre.  Aujourd'hui,  après 
des  efibrts  en  sens  variés,  pour  définir  la  fièvre  par  telle 
ou  telle  lésion,  à  laquelle  on  rattachait  le  développement 
de  tous  les  phénomènes  morbides  réunis  sous  le  nom  de 
fièvre,  on  est  revenu  aux  idées  des  anciens.  Certains  au- 
teurs ont  délibérément  laissé  de  côté  toutes  les  autres 
manifestations  de  la  fièvre,  dans  leur  définition  de  cet  état 
morbide.  Ils  onf  donc  défini  la  fièvre  :  une  augmentation 
notable  et  durable  de  la  température  normale. 

La  fièvre  peut  d'ailleurs  exister  sans  lésions  très-appré- 
ciables. Ce  qui  ne  veut  pas  dire  qu'il  n'y  a  aucune  modifi- 
cation organique  concomitante  ou  même  préalable.  Nous 
admettons,  au  contraire,  que  tout  trouble  morbide,  quel 
qu'il  soit,  n'est  que  la  traduction,  la  manifestation  d'une 
altération  matérielle  de  la  substance  organisée  vivante. 
Daus  certaines  circonstances,  la  fièvre  est  la  conséquence 
plus  ou  moins  directe  d'une  lésion  primitive  et  patente, 
œmme  dans  le  cas  de  la  fièvre  traumatique. 

La  fièvre  existe,  dès  que  la  température  normale  a  subi 

une  augmentation  notiible,  à  condition,  avons-nous  dit, 

9*^^  cet  accroissement  pereiste  pendant  un  certain  temps. 

^0  sait  que  la  température  normale  est  37°  C.  dans  l'ais- 

^"e  et  37%5  dans  le  rectum  (1).  Il  y  a  fièvre,  quand  la 


ex 


^  v^)  Cest  dans  roûselle,  dans  le  rectum  ou  dans  le  vagin,  que  ron  prend 

^^inaire  la  température  des  malades.  On  a  proposé  aussi  de  la  prendre  dans 

^^^ité  buccale.  C'est  un  des  points  du  corps  où  la  température  est  le  plus 

'^^^e  à  varier;  eUe  diffère,  cn.cfrel,  suivant  que  la  cavité  buccale  a  été 
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lempéralure  de  Taisselle  s'élève  de  quelques  dixièmes  de 
degré,  et,  à  plus  forte  raison,  si  elle  dépasse  58*.  H  en  est 
de  même  quand  la  température  du  rectum  monte  vers 
38%  38%5.  Elle  peut,  du  reste,  s'élever  bien  plus  haut.  Le 
thermomètre  placé  dans  l'aisselle,  ou  dans  le  rectum,  peut 
marquer  39%  40%  41%  et  jusqu'à  42"  C.  Quoique  cette 
dernière  température  soit  du  plus  Tâcheux  pronostic,  oo 
Ta  vue  cependant,  dans  quelques  cas  exceptionnels,  so 
produire  sans  que  la  maladie,  dans  le  cours  de  laquelle  on 
l'observait,  se  soit  terminée  par  la  mort. 

En6n,  on  a  vu,  surtout  dans  la  dernière  période  des 
maladies  zymotiques,  la  température  s'élever  à  43%  à  44*  C. 
D'après  M.  Bennetl-Dowler,  la  température  a  pu  s'élever, 
dans  la  fièvre  jaune,  jusqu'à  45%  M.  Wunderlich  indique 
comme  la  plus  haute  température  observée  dans  le  tétanos, 
/i4*,75,  chiffre  qui  se  rapproche  du  précédent  (1).  Ces 
températures  ne  se  rencontrent  que  dans  la  période  ultime, 
préagonique;  on  les  a  désignées  sous  le  nom  de  hyper- 
pyrétiques.  Ou  les  observe  dans  la  variole  grave,  la  scar- 
latine, la  fièvre  typhoïde,  moins  souvent  cependant  dans 
cette  dernière  ;  on  les  rencontre  aussi  dans  des  maladies 
non  fébriles,  comme  le  ramollissement,  l'hémorrhagie 
cérébrale,  le  tétanos.  C'est  dans  celte  dernière  affectiom 
que  Ton  a  observé  les  températures  les  plus  hautes,  erm 
faisant  exception  toutefois  pour  la  fièvre  jaune. 

ouverte  ou  fermée  pendant  uu  certain  temps  avant  l'introduction  du  thermo*  " 
mètre.  M.  Mendel  (*)  a  récemment  émis  l'opinion  que  la  température  d^v 
conduit  auditif  externe  pourrait  fournir  des  reuseigaements  utiles,  surtout  àtvm 
les  affections  cérébrales. 

(1)  G.  A.  Wunderlich.  De  la  température  dans  les  maladies,  Traduc.  franc-    ^ 
1872,  p.  433. 

(*)  ?..  Mendel,  Die  Temperatur  des  Htuneren  GfMrganges  unter  phyiiologiickm  uni  patM^^' 
giKhm  VerhUltiKt^seti  (Virchow'»  Arcbiv,  4874,  t.  LXII,  p.  iM». 
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La  température,  dans  la  fièvre,  monte  très- rapidement 
ou  lentement.  Vous  savez  en  effet  qu'il  y  a  une  grande 
difiérence  entre  la  scarlatine,  où  la  température  atteint  son 
degré  le  plus  élevé,  son  acmé^  son  fastigmm^  dès  le  pre- 
mier jour,  et  la  fièvre  typhoïde,  dans  laquelle  le  faite  n'est 
atteint  que  le  troisième  ou  le  quatrième  jour,  quelquefois 
même  plus  tard. 

n  y  a  des  maladies  où  la  température  s'élève  bien  plus 
rapidement  encore  que  dans  la  fièvre  scarlatine,  ce  sont 
les  fièvres  intermittentes  où,  dans  l'intervalle  de  moins 
d'une  heure,  la  température  axillaire  peut  s'élever  de  37"* 
à  40*  C. 

Je  laisse  de  côté  la  plupart  des  fièvres  pour  ne  m'oc- 
cuper  que  de  cette  dernière,  parce  que  c'est  surtout  sur 
elle  qu'ont  été  faits  les  travaux  relatifs  à  Tinfluence  des 
vaso-moteurs  sur  la  fièvre. 

La  fièvre  intermittente  franche,  ordinaire,  est  caracté- 
risée par  des  accès  revenant  après  des  intervalles  réguliers 
d'apyrexie.  Chacun  de  ces  accès,  vous  le  savez,  comprend 
trois  stades  successifs  de  frisson,  de  chaleur  et  de  sueur, 
suivis  du  retour  à  l'état  normal. 

Voyons  comment  se  comporte  la  température  dans  ces 
trois  stades. 

Si  Ton  s'en  tenait  aux  apparences,  on  pourrait  penser 
que  la  température  subit  un  abaissement  considérable  pen- 
dant le  stade  de  frisson.  La  sensation  de  froid,  souvent 
extrême,  éprouvée  par  le  malade  ;  le  refroidissement  très- 
f^l,  et  parfois  considérable  des  extrémités  des  membres, 
^Jc  la  face;  le  frissonnement  violent,  la  petitesse  du  pouls, 
'^diminution  du  volume  des  doigts  et  des  orteils  ;  la  teinte 
P^e  ou  cyanique  de  la  face  et  des  extrémités,  avec  ou  sans 
^lée;  la  peau  ansérine,  tous  ces  phénomènes  sont  de 
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nature  à  faire  croire  qu'il  y  a  un  refroidissement  pénétrant 
jusque  dans  les  cavités  viscérales,  et,  par  conséquent,  uu 
abaissement  considérable  de  la  température  centrale  du 
corps.  Et  c'est  là,  en  effet,  ce  que  pensaient  encore  les 
médecins  à  une  époque  peu  éloignée  de  la  nôtre,  bien 
qu'au  siècle  dernier  on  eût  déjà  reconnu  que  la  tempe- 
rature  centrale  s'élevait  lors  du  stade  de  frisson.  C'est 
De  Haën  qui  avait  fait  cette  observation  bien  remar- 
quable. Il  avait  constaté  cette  augmentation  de  chaletir 
intérieure,  en  prenant  la  température  dans  l'aisselle. 
Cette  donnée,  qui  pouvait  paraître  alors  si  extraordi- 
naire et  qui  eût  dû,  à  cause  de  cela,  frapper  les  esprits, 
passa  inaperçue.  On  ne  la  retrouva  dans  les  ouvrages 
de  De  Haën,  que  lorsque  M.  Gavarret  eut  de  nouveau 
découvert  et  démontré  cette  augmentation  de  la  tempé- 
rature centrale  dans  le  stade  de  frisson  de  la  fièvre  inter- 
mittente (1).  Ce  fait  est  devenu  classique,  et  nul  d'entre 
vous  ne  l'ignore.  Ainsi,  pendant  la  période  du  frisson,  un 
thermomètre  placé  dans  l'aisselle,  ou  introduit  dans  le 
rectum,  marque  une  température  de  1%  2%  3**  C,  plus 
élevée  que  la  température  normale.  La  température  at- 
teint même  le  degré  le  plus  élevé  de  toute  la  durée  de 
l'accès,  vers  la  (in  de  la  période  de  frisson.  Elle  se  main- 
tieiif,  en  général,  au  même  degré  à  peu  pnVs,  pendant  le 
stade  de  chaleur,  et  commence  à  baisser  peu  à  peu  vers 
la  (in  de  cette  période  et  pendant  le  stade  de  sQeur,  pour 
revenir  à  l'étal  normal. 

Quel  est  le  mécanisme  de  l'augmentation  de  la  chaleuï 
centrale  dans  la  fièvre  ? 

(i)  ,1.  Gnvnrrct,  Recherches  sur  Iri  température  du  corps  dans  la  fièvre  tni^'i 
mittente.  (L'Hxpériencc,  1839.) 
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Pendant  longtemps  on  a  cru  qu'il  y  avait,  dans  la  fièvre, 
accroisseoient  de  production  de  calorique.  On  supposait, 
d*un  accorda  peu  près  unanime,  que,  sous  1  influence  des 
causes  morbifiques  connues  ou  inconnues,  qui  donnaient 
Heu  à  la  fièvre,  tous  les  processus  d'oxydation  de  la  com- 
bustion respiratoire  intime  devenaient  plus  actifs,  et  que*, 
par  conséquent,  il  y  avait  ainsi  production  d'une  plus 
grande  quantité  de  chaleur.  C'était,  en  réalité,  Tinterpré- 
talion  scientifique  de  Fhypothèse  des  anciens.  Cette  théorie 
de  l'élévation  de  la  température  centrale  dans  la  fièvre 
paraissait  la  seule  en  état  de  rendre  compte  do  ce  phéno* 
mène  remarquable. 

M.  Traube,  de  Berlin,  qui  avait  adoplé  cette  théorie, 
comme  tous  les  médecins,  et  qui  Tavait  développée,  fut 
conduit  par  ses  méditations  sur  le  rôle  physiologique  de 
Vappareil  vaso-moteur,  à  proposer  une  autre  hypothèse 
qu'il  fit  connaître  en  Allemagne,  en  1863  (1).  A  la  mémo 
époque,  M.  Marey  émettait,  en  France,  une  hypothèse  dif- 
férente aussi  de  celle  qui  avait  cours  dans  la  science  (2) . 

D'après  M.  Traube,  l'augmentation  de  température, 
pendant  la  fièvre,  n'aurait  pas  pour  cause  principale  un 
accroissement  de  production  de  chaleur  dans  l'organisme  ; 
elle  serait  due  surtout  à  une  diminution  de  la  perte  de 
calorique,  qui  s'effectue  par  toute  la  surface  du  corps  et 
par  la  membrane  qui  tapisse  toute  l'étendue  des  voies  res- 
aratoires.  La  production  de  chaleur  ne  varierait  pas,  ou 
^  varierait  que  très-peu.  Au  début  de  l'accès  de  fièvre 
"ïtermittente,  la  cause  morbifique  supposée  pourrait  exer- 

• 

(*;  Traube.  (All^enioin  raed.  Cenlralzeilung.  t.  XXXll,  1863,  no"  52,  54 
^*  *02).  CiUtion  de  M.  Wunderlich. 

^^)  J.  Mare;,  Physiologie  médicale  de  la  circulation  du  sang,  Paris,  i  863, 
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cer  directement  son  influence  sur  les  centres  nerveux  ely 
opérer  une  excitation,  déterminant  une  contraction  des 
vaisseaux  de  toutes  les  parties  périphériques  du  corps; 
ou  bien  son  action  pourrait  porter  priniitivemenl  sur  une 
autre  région  de  l'organisme,  sur  les  viscères  abdominaux, 
par  exemple,  et  Timpression  provocatrice  de  la  contraction 
réflexe  des  vaisseaux  pourrait  avoir  cette  partie  du  corps 
pour  point  de  départ.  Cette  contraction  des  vaisseaux  s'ac- 
compagne bientôt  du  frisson^  lequel  n'est  autre  chose 
qu'une  sorle  de  tremblement  réflexe.  Ce  phénoniène  réflexe 
est  dû  surtout  à  l'impression  déterminée  par  le  refroidis- 
sement de  la  peau  et  des  tissus  sous-cutanés  dans  toute 
rétendue  du  corps.  Peut-être,  pour  expliquer  la  productioo 
du  frisson,  faut-il  tenir  compte  aussi  de  l'influence  que 
peut  exercer  directement  la  cause  morbifique  sur  les  centres 
nerveux. 

La  plupart  des  phénomènes  du  premier  stade  de  la  fièvre 
intermittente  seraient,  d'après  M.  Traube,  le  résultatde 
cette  contraction  des  petits  vaisseaux  superficiels  du  corps, 
avec  expulsion  du  sang  hors  des  capillaires  et  des  veinules, 
ou,  au  contraire,  avec  stase  du  sang  dans  les  capillaires  et 
les  veines.  La  circulation  est  amoindrie  et  ralentie  daos  la 
peau  et  les  tissus  sous-jacents,  et  ces  modifications  du 
cours  du  sang  sont  d'autant  plus  marquées  qu'elles  ont  lieu 
dans  des  parties  plus  éloignées  des  cavités  viscérales.  U^s 
phénomènes  d'oxosmose  qui  se  produisent  à  Tétai  norm*" 
et  qui  entretiennent  les  tissus  dans  un  certain  de^ré  3^ 
rénitence  deviennent  presque  nuls,  aussi  ces  tissus  peu  ^ 
ventils  perdre  de  leur  épaisseur.  La  peau  pâlit  plus  o** 
moins,  et  peut  devenir  cyanosée  dans  certains  points.  \J^^ 
membres  se  refroidissent,  surtout  à  leurs  extrémités;    •' 
en  est  de  môme  de  certaines  parties  de  la  face.  De  là,  I^ 
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sensation  intense  de  froid ,  le  tremblement  réflexe  ou 
frisson,  la  saillie  des  bulbes  pileux,  produite  aussi  par 
action  réflexe,  etc.  D'autre  part,  comme  nous  l'avons  vu 
dans  nos  considérations  théoriques  sur  le  rôle  que  joue 
1  appareil  vaso-moteur  par  rapport  à  la  chaleur  animale, 
les  causes  de  production  et  celles  de  déperdition  du  calo- 
rique sont,  dans  de  telles  conditions,  réduites  à  peu  près 
à  leur  minimum  de  puissance.  L'évaporation  des  produits 
de  la  transpiration  sensible  et  insensible  devient  presque 
insigniflante;  et  le  rayonnement  dans  Tespace  est  bientôt 
bien  plus  faible  que  dans  Tétat  normal.  Le  sang  qui  tra- 
verse ces  parties  superficielles  des  membres,  de  la  face, 
s'y  refroidit  évidemment  d'une  façon  considérable;  mais 
le  sang  ainsi  refroidi  est  peu  abondant,  il  circule  lentement 
et  ne  rentre  que  peu  à  peu  dans  les  grosses  veines  de  ces 
parties,  et,  de  là,  dans  les  veines  caves.  Le  sang  des  veines 
caves  subit  donc  une  réfrigération  moindre  que  dans  Tétat 
normal,  et,  par  suite,  le  sang  du  cœur  lancé  dans  l'artère 
pulmonaire  et  dans  Taorte,  doit  avoir  une  température 
plus  élevée  que  chez  l'individu  sain.  Tous  les  organes  des 
ca?iiés  viscérales  reçoivent  donc  du  sang  plus  chaud  que 
dans  l'état  normal  ;  et  comme  il  ne  trouve  pas  là  les  con- 
dilious  de  refroidissement,  qui  existent  à  la  surface  du 
corps,  la  température  de  ces  organes  doit  être  plus  élevée 
que  chez  rindividu  sain. 

• 

Ainsi  s'expliquerait,  dans  la  théorie  de  M.  Traube, 
I  augmentation  de  la  température  centrale,  dans  la  période 
du  frisson  des  fièvres,  de  la  fièvre  intermittente,  par 
<?xemple. 

U  théorie  de  M.  Marey  ofl're  une  grande  analogie  avec 
^<ille  de  M.  Traube.  M.  Marey  explique  la  période  algide 
de  la  fièvre  intermittente  par  le  resserrement  des  petites 
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altères  dans  les  parties  éloignées  du  centre  du  corps.  Il 
admet  que,  la  circulation  étant  ainsi  enrayée  dans  ces 
parties,  le  sang  ne  va  plus  s'y  refroidir,  de  telle  sorte  que 
ce  fluide  acquiert  bientôt,  à  l'intérieur  du  corps,  une  tem- 
pérature plus  haute  que  celle  de  Télat  noru^al.  La  pro- 
duction de  la  chaleur  est  elle,  en  môme  temps,  plus  active 
dans  les  parties  intérieures?  M.  Marey,  s'appuyant  sur  les 
observations  qui  ont  démontré  uneauguienlalion  de  Texlia- 
lation  d'acide  carbonique  par  les  voies  pulmonaires,  dans 
les  cas  de  fièvre,  incline  k  penser  qu'il  y  a,  en  eflet,  accrois- 
sement de  production  de  calorique  dans  la  période  de 
froid . 

Quant  à  la  période  de  chaleur,  où  les  téguments  pren- 
nent une  température  élevée,  elle  serait  due  surtout, 
d'après  M.  Marey,  à  une  sorte  de  nivellement  de  la  chaleur, 
entre  les  parties  centrales  et  les  parties  périphérirpie^  du 
corps.  Les  vaisseaux  des  parties  périphériques,  qui  s'étaienl 
resserrés  dans  la  période  algide,  sous  Tinfluence  d'une  exci- 
tation de  leurs  nerfs  vaso-moteurs,  se  dilateraient,  dans 
la  période  de  chaleur,  par  paralysie  vaso-motrice;  h  cir- 
culation deviendrait  plus  active,  plus  rapide  dans  ces  parties 
périphériques  ;  le  sang  s'y  refroidirait  moins,  et  par  con- 
séquent y  conserverait,  k  peu  de  chose  près,  le  degré  àe 
chaleur  qu'il  possède  dans  les  cavités  du  cœur.  C'est  ainsi 
(ju'uu  nivellement  de  la  température  tendrait  à  s'établir 
dans  toutes  les  parties  du  corps,  centrales  et  périphériqu^îS- 
Comme  on  constate  que  la  température  centrale  est  pluî» 
élevée  alors  que  dans  l'état  normal,  il  faudrait  bien  admettra 
qu'il  y  a,  en  outre,  une  augmentation  dans  la  production 
du  calorique,  mais  celte  augmentation  serait  trôs-légùrc?-. 
M.  Marey  fait  remarquer  que  raccélératiou  du  mouvement 
du  sang  dans  les  réseaux  capillaires  périphériques  tend  * 
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refroidir  le  fébricitaiit  ;  mais  le  refroidissement  est  em- 
pêché, en  partie,  par  Taugmentation  de  la  production  de 
chaleur  à  Tintérieur  du  corps,  et,  d'autre  part,  il  Tesl 
aussi  par  les  conditions  dans  lesquelles  se  trouve  la  peau, 
dont  les  glandes  sudoripares  ne  sécrètent  plus,  ce  qui 
annihile  une  des  causes  les  plus  puissantes  de  déperdilion 
de  calorique,  c'est-à-dire  levaporation  des  produits  de 
celte  sécrétion.  Enfin,  il  faudrait  tenir  compte,  lorsqu'il 
s'agit  de  l'homme,  des  moyens  artificiels  employés  pour 
entraver  le  refroidissement  du  fébricilant  :  les  couvertures, 
les  boissons  chaudes,  réchauffement  du  milieu  extérieur. 
La  théorie  de  M.  Marey  s'éloigne  surtout  de  celle  de 
M.  Traube,  en  ce  qu'elle  tient  compte,  plus  que  celle-ci, 
de  l'augmentation  de  la  production  de  chaleur  chez  les 
fébricitanis  ;  mais  elle  n'apprécie  pas  encore  ce  facteur 
physiologique  à  sa  valeur  réelle. 

Quant  à  la  théorie  de  M.  Traube,  il  est  facile  de  voir 
qu'elle  est  tout  à  fait  impuissante  à  expliquer  l'élévation 
de  la  température  centrale,  qui  persiste  pendant  le  stade 
de  chaleur  des  fièvres  intermittentes,  ou  qui  se  montre 
etse  maintient  pendant  plusieurs  jours  dans  les  phlegmasies, 
dans  les  pyrexies  continues,  etc.  Elle  n'explique  pas  non 
plus  les  températures  dites  hyperpyrétiques,  car  ces  tem- 
pératures ne  se  produisent  pas  pendant  le  refroidissement 
des  parties  périphériques,  mais  bien  pendant  que  ces  parties 
préseoteot  elles-mêmes  une  chaleur  plus  ou  moins  élevée. 
La  théorie  de  M.  Traube  présente  donc  un  point  très- 
vulnérable,  et  ce  point  a  été  aperçu  peu  de  temps  après 
qu'elle  a  été  émise.  M.  Auerbach  combattait  cette  théorie  dès 
'804  (1),  seulement  il  allait  un  peu  troploin,  en  n'admettant 

(0  Auerkiacb,  Srwdgungen  ûher  die  Vrsachen  dev  Eigenwiinne»  (Deutsche 
^ki  1864,  n»«  22  et  23).  CiUlion  de  M.  Wunderlicb. 
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même  pas  lacoiislriclion  vasculaire  de  k  période  de  Frisson. 
Il  est  bien  difBcile  de  ne  pas  croire  que  les  vaisseaux  se 
resserrent  pendant  cette  période,  et  que  ce  soit  là,  en 
grande  partie  du  moins,  la  cause  du  refroidissement  des 
parties  périphériques  et  de  la  sensation  de  froid  éprouvée 
par  les  malades.  Mais,  je  le  répète,  la  plus  grave  objection 
qu'on  puisse  opposer  à  la  théorie  de  M.  Traube,  est  l'exis- 
tence d'une  température  élevée,  non-seulement  pendant  le 
stade  de  froid,  mais  encore  pendant  le  stade  de  chaleur 
de  la  fièvre  intermittente.  Nous  avons  vu,  en  effet,  que  la 
température  reste  à  peu  près  slationnaire  pendant  toute  la 
durée  de  ce  stade.  Or,  les  conditions  de  la  circulation 
périphérique  sont  alors  tout  à  fait  changées.  Les  vais* 
seaux  cutanés  sont  dilatés  (1)  ;  la  circulation  capillaire  est 
très-active  dans  toute  retendue  de  la  peau  et  des  tissus 
sous-cutanés,  et  la  peau  est  plus  ou  moins  rouge  ;  le  rayon- 
nement du  calorique  dans  Tespace  est  accru  ;  la  transpi- 
ration cutanée  insensible  est  probablement  augmentée; 
et,  bien  que  les  phénomènes  de  production  de  calorique 
dans  toutes  ces  parties  aient  plus  d'activité,  cependant  les 
causes  de  déperdition  de  calorique  ont  acquis  une  plus 
grande  puissance,  et  la  température  centrale,  d'après  b 
théorie  môme  de  M.  Tranbe,  devrait  s'abaisser.  Et  que 
dire  des  cas  de  fièvre  palustre  anormale  où  la  période 


(1)  M.  Baumler  pense  que,  chez  riioininc,  dans  la  période,  de  chileur 
de  toutes  les  fièvres,  les  vaisseaux  cutanés,  comme  l'avaient  déjà  indiqua 
M.  lleidcnhain  et  M.  Senator,  pour  l'étnt  de  fièvre  expérimentale  provoqua 
chez  les  animaux,  sont  plus  excitables  que  dans  Tétat  normal.  11  coosidère  1^ 
dilatation  des  vaisseaux,  cutanés,  dans  la  fièvre,  comme  un  phénomène  régtï' 
lateur,  tendant  à  fsiire  disparnitre  une  certaine  quantité  de  la  chaleur  prodmi^ 
par  rorganisme  (*). 


(*)  r:lir.  Bflnnilcr 
p.  170).  — Voyez  aiifsi 


,  Vcltcr  dan  Ycrhaltcn  di-r  Ifnittnrtrrifn  in  âer  Fiebtrhitte.  (CentralbUU...,  48T^» 
**i  :  II.  Jk'nator.  Wcifcre  lleitriiye  zur  FieUcrlchre,  (CcotralblaU  ..,  1878,  f.  S*-l 
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de  frisson  mauqiie  couipléleiiient,  et  où,  cependant,  la 
température  centrale  s'accroît  à  un  très-haut  degré? 
Que  dire  de  toutes  les  fièvres  dans  lesquelles  le  frisson 
fait  défaut  ou  n'a  souvent  qu'une  faible  intensité  et  une 
courte  durée,  comme  les  fièvres  éruplives,  la  fièvre  ty- 
pboïde^  etc.,  et  dans  lesrjuelles  la  température  centrale 
augmente  et  se  maintient  plus  ou  moins  longtemps  à  des 
degrés  très-élevés? 

Celte  théorie  ne  peut  donc  se  soutenir  ;  je  dis  même 
qu'elle  ne  peut  donner  la  raison  de  Taugmentation  de  la 
chaleur  dans  le  stade  de  frisson.  M.  Liebermeister  (1)  et 
M.  Immermann  (2)  se  sont  livrés  à  des  calculs  sur  Taug- 
mentalion  de  la  chaleur  centrale  qui  pourrait  résulter  de 
la  diminution  des  pertes  de  calorique,  consécutive  à  la 
contraction  des  vaisseaux.  Ils  ont  vu  que  l'augmentation 
ainsi  oblcnue  est  loin  d'égaler  celle  i\u\  se  produit  réelle- 
ment, pendant  le  frisson  de  la  fièvre. 

Le  calcul  montre  donc  que  la  diminution  des  pertes 
de  calorique  ne  rend  pas  compte  de  raugnientalion  de  la 
chaleur  dans  la  fièvre  ;  mais  il  ne  faudrait  pas  cependant 
pousser  trop  loin  celte  objection  et  dire  que  la  contraction 
des  vaisseaux  ne  joue  aucun  rôle.  Il  est  certain  que,  dans 
la  période  de  froid  de  la  fièvre  intermittente,  celte  con- 
tnicliou  doit  avoir  une  certaine  influence,  mais  une  in- 
Ouence  purement  adjuvante. 

La  cause  tout  à  fait  eflîcace,  la  véritable  cause  de  Télé- 
talion  de  la  température  centrale  du  corps,  chez  les  fébri- 
^Ns,  est  précisément  celle  k  laquelle  M.  Traube  et 

(0  Uebcnneisler  (Prnger  Vicrtelahrssclirift,   1865),  Citation  de  M.  Wun- 
^icb, 
(î)  Immermtrta  (Deutsche  Klinik,  1865,  n«*  1  et  4).  Citation  de  M,  Wun- 
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M.  Marey  altribuent  la  plus  faible  influence.  C'est  Taug- 
mentatioD  de  la  production  du  calorique,,  par  suite 
d'une  exagération  des  combustions  intimes  et  des  phé- 
nomènes physico-chimiques  Ihermogènes,  qui  s'opèrent 
dans  la  substance  organisée  des  diverses  parties  du  corps. 
On  a  constaté  Texagération  de  ces  phénomènes  à  l'aide 
de  plusieurs  méthodes. 

Disons  d'abord  que  le  raisonnement  conduit  invincible- 
ment à  admettre  cette  modification  de   la  nutrition  et 
de  la  combustion  intimes,  au  moins  pour  la  période  de 
chaleur  de  la  Oèvre  intermittente,  et  pour  tous  les  étals 
fébriles,  dans  lesquels  la  chaleur  périphérique  est  accrue 
(fièvres  éruptives,  phlegmasies,  etc.).  Dans  ces  étals, 
comme  nous  Tavons  dit,  il  y  a  dilatation  des  vaisseaux 
cutanés  et  sous-cutanés,  le  tonus  vasculaire  est  affaibli, 
soit  par  paralysie  directe,  soit  par  action  vaso-dilatatrice 
réflexe  (1).  Comme  la  déperdition  de  calorique  à  la  surface 
du  corps  est  fortement  accrue  dans  ces  conditions,  ci 
comme  la  température  centrale  est  plus  élevée  que  daos 
Télat  normal,  il  faut,  de  toute  nécessité,  admettre  que 
le  travail  do  production  de  chaleur  acquiert  alors  une 
îictivité  plus  grande  que  dans  cet  état. 

Les  recherches  directes  sur  les  pertes  de  calorique  parte 
surfoce  de  la  peau,  ou  sur  les  produits  ultimes  de  la  com- 
bustion qui  a  lieu  dans  tous  les  tissus,  ont  d'ailleurs  pleine- 
ment confirmé  cette  présomption. 

M.  Leyden  (2)  et  M   Liebermeister  (3)  ont  mesuré  la 

(1)  naumlcr,  loc.  n'f, 

(2)  Lrydoii,  Vidersuchuufjcn  iïhcv  dus  Viehcr  (Ocutscb.  Archiv,  V,  tS^dl- 
Cilnliondc  M.  .I.-Kdouani  Wcbcr,  ///  Tlirso  iiiJiu<ruralf».  Pnris,  1872(f)p«c^' 
th'lioiis  de  l  élévation  de  icmpéraiwe  dans  i.i  fièvrey  p.  19  et  suiv.). 

(3)  IJebermcistcr  (Ans  dcr  iiicdicinischon  Kliiiik  zu  Bascl.  Lcipiig,  18^*-' 
Citalion  de  M.  .1. -Edouard  Wcbor,  i//?V/. 
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quanlilé  de  calorique,  qui  se  perd  par  la  surface  de  la 

peau  peudant  le  stade  de  chaleur,  Tun,  en  mettant  une 

jambe  du  malade  dans  un  appareil  calorimétrique;  l'autre, 

en   mesurant  réchauffement  d'un  bain   dans  lequel  le 

malade  avait  été  plongé.  Ils  ont  reconnu  que  la  quantité 

de  chaleur  perdue,  ainsi  mesurée,  est  plus  grande  que 

celle  qui  aurait  élé  perdue  à  Tétat  normal,  dans  les  mêmes 

condilions  ;  or,  comme  la   température  du  corps,  dans 

cette  période  de  la  fièvre,  reste  cependant  élevée,  il  faut 

qu'il  se  produise,  dans  l'organisme,  une    plus  grande 

quantité  de  chaleur  qu'à  Uélat  normal. 

On  a  mesuré  aussi  les  produits  de  la  combustion,  et  Ton 
a  Yu,  par  exemple,  que  la  quantité  d'acide  carbonique 
exhalée  augmente  dès  que  la  température  centrale  s'ac- 
crott;  pendant  Taccés,  elle  est  une  fois  et  demie  plus 
grande  que  celle  qui  est  exhalée,  dans  le  même  temps^ 
pendant  l'état  de  santé.  De  même,  on  a  mesuré  l'urée 
contenue  dans  l'urine  rendue  pendant  un  certain  temps,  et 
on  a  vu  que  sa  quantité  augmente  pendant  la  fièvre.  Cette 
comparaison  n'a  pas  été  faite  entre  un  fébricitant  et  un 
iodifidu  dans  les  conditions  normales,  parce  qu'on  aurait 
pu  craindre  que  l'influence  du  régime  de  l'individu  ne  rendît 
la  comparaison  essentiellement  inexacte.  On  a  comparé  la 
V'WJlité  d'urée  contenue  dans  l'urine  d'un  fébricitant  privé 
^'aliments,  à  celle  d'un  individu  également  à  jeun,  mais 
ï^on  fébricitant ,  d'un  malade,  par  exemple,  atteint  de 
cancer  de  l'eslomac.  La  quantité  d'urée  était  plus  grande 
chez  le  fébricitant.  Ceci  indique  que,  chez  lui,  les  produits 
^c  la  combustion  des  matières  organiques  étaient  plus  cou* 
^%ables  qu'ils  ne  le  sont  dans  l'état  de  diète  simplCi 
^'"Gn,  on  a  constaté,  en  général,  une  diminution  du  poids 
^u  corps,  lorsque  la  température  intérieure,  sous  Tinfluence 
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de  la  fièvre,  reste  élevée  pendant  un  cMain  temps.  Il  y  a 
donc  chez  ces  malades  une  augmentation  de  la  combustion 
intime  et  des  mciamorphoses  désassimilalrices  des  sub- 
stana's  constituantes  des  tissus,  avec  élimination  plus  active 
des  produits  de  ces  actes  physico-chimiques  par  la  peau, 
les  poumons,  les  reins.  C'est  donc  là  la  grande  cause  de 
Taugmentation  de  leur  température  centrale. 

J'ajoute  enfin  qu'une  des  objections  les  plus  fortes  à 
opposer  à  la  théorie  de  M.  Traube,  est  celle  qui  est  fournie 
par  les  recherches  de  ditTéreuls  auteurs  sur  le  moment 
011   a  lieu   l'élévation    de .  la.  température   centrale   cl 
l'augmentation   de  l'urée  dans   la  fièvre   intermittente. 
MM.  Baerensprung,  Michael,  Thomas  (1),  ont,  en  effet, 
montré  que  la  température  centrale  s'élève,  dans  celt^ 
maladie,  deux  à  trois  heures  avant  le  frisson.  D'autro 
part,  Sidney  Ringer  a  constaté  que  la  quantité  d'urée 
contenue  dans  l'urine  augmente  aussi  avant  le  début  de 
la  période  de  froid  (•2). 

Ces  foits  prouvent  clairement  que  l'augmentation  de.  la 
chaleur  centrale,  n)énie  pendant  le  stade  de  froid,  n'est 
pas  une  simple  conséquence  du  resserrement  des  vais- 
seaux cutanés  et  sous-cutanés. 


(1)  Uirtz  (Article  :  Chnleur  ânna  les  maladies^  in  Nouveau  dictionnaire  àt 
nicdeciiic  et  de  chirurgie  prQtique.<,  1.  VI,  p.  787i. 

(2)  IbUL,  p.  802. 
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De  11  tièfre  (suite).  —  Mécanisme  de  TinQuence  du  système  nerveux  sur  la 
prodaction  de  la  chaleur  fébrile.  —  Rôle  de  Tappareil  vaso-raoteur  dans  ce 
mécanisme.  —  InQuence  directe  du  système  nerveux  sur  les  phénomènes 
pbyiiecHchimiqaes  qui  produisent  la  chaleur  animale.  —  Opinion  de 
M.  Q.  Bernard  sur  l'existence  de  nerfs  thermiques  :  les  un*-^  calorifiques  ; 
rt  les  autres,  frigorifiques.  —  Hypothèse  de  M.  Tscheschichin  :  centre  mode- 
ibar et  nerfs  modérateurs  de  la  c^loriflcation.  —  Objections  de  MM.  Bruck 
^  Gunter,  de  MM.  Naunyn  et  Quincke,  de  M.  Pochoy,  de  M.  Heideuhain, 
de  M.  Ric^cl  et  autres.  —  Influence  des  excitations  des  nerfs  sensiliCs  sur  la 
chaleur  animale.  Expériences  de  M.  Cl.  Bernard,  de  M.  Mantegazza^  de 
M.  Heidenhain^  etc.  —  InQuence  des  nerfs  vaso-moteurs  sur  l'élévation  de 
l«  tfmpératurc  dans  les  parties  périphériques,  chez  les  féhricilnnts, 

Us  divers  arguments  qui  ont  élé  opposés  à  la  théorie 
^  M.  Traube  montrent,  comme  nous  l  avons  vu  dans  la 
précédente  leçon,  que  cette  théorie,  dans  ce  qu'elle  a 
^absolu,  est  contredite  par  les  faits,  et  qu'elle  doit,  par 
^nséquent,  être  abandonnée. 

Une  donnée  très-importante  est  établie  par  les  travaux 
^^i  je  vous  ai  exposé  les  résultats  :  c'est  que  Téléva- 
'•<^n  de  la  température  intérieure,  chez  l'individu  fébri-  . 
^•'anl,  a  pour  source  principale  la  suractivité  des  opéra- 
^ons  physico-chimiques  qui  ont  lieu  dans  l'intimité  des 
l'^^us  et  qui  dégagent  de  la  chaleur.  Examinons  si  nous 
Perrons  reconnaître  le  mécanisme  par  lequel  se  produit 
'^suractivité  de  ces  opérations. 

A  priori^  ou  peut  faire  deux  suppositions.  Ou  bien  la 
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cause  inorbi6que,  quelle  qu'elle  soit,  agit  sur  la  substance 
organisée  des  différents  tissus,  Texcite  d'une  façon  spé- 
ciale, et  y  détermine  une  augmenlalion  de  tous  les  phé- 
nomènes chimico-physiques  qui  y  ont  lieu  dans  rétat* 
normal;  ou  bien,  cette  cause  ne  produit  cet  effet  sur- 
les  tissus  que  par  rintermédiairo  du  système  nerveux,  soit 
directement,  soit  par  une  sorte  d'action  réflexe. 

Pour  foire   mieux   comprendre  comment   les  choses 
peuvent  se  passer  de  Tune  ou  l'autre- de  ces  deux  façons, 
je  prendrai  pour  exemple  les  effets  d'une  injection  de 
matières  putrides  dans  le  sang  d'un  animal.  Cette  injection 
déterminera  d'ordinaire,  ainsi   que  vous  le  savez,  une 
fièvre  plus  ou  moins  intense.  Il  y  aura  élévation  de  la 
température  interne,   due  surtout  à  une  intensité  plus 
grande  de  la  thermogenèse.  Or,  il  est  possible  que  cette 
suractivité  du  travail  de  la  caloriQcation  soit  provoquée 
directement»  par  le  conflit  entre  la  substance  organisée 
des  tissus  et  le  sang  contenant  les  matières  putrides  in- 
jectées. Mais  il  se  peut  aussi,  on  le  conçoit  bien,  que  ces 
substances  exercent,  dès  le  début,   une  action  plus  ou 
moins  vive  sur  les  centres  nerveux,    et  que  le  trouble 
fonctionnel  spécial,  produit  ainsi  dans  ces  centres,  re- 
tentisse ensuite,  par  action  directe  on  réflexe,  sur  Ten- 
semble  des  tissus  de  l'organisme,  ou  principalement  sur 
certains  d'entre. eux,  pour   y  provoquer  une  exallatiot* 
.des  actes  chimico-physiques  thermogénétiques. 

Je  vous  ferai  remarquer  d'ailleurs  que  ces  deux  hypo- 
thèses ne  sont  nullement  exclusives  l'une  de  l'autre;  ell^ 
peuvent  avoir  toutes  deux  leur  raison  d'être,  et  les  deiix 
mécanismes  que  Je  viens  d'indiquer  peuvent  entrer  con-' 
curremment  en  Jeu.  Kesle  à  savoir  s'il  en  est  bien  ainsi* 
Nous  pouvons  dire,  dès  k  présent,  que  nous  considérons 
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comme  hors  do  discussion  rune  des  deux  hypothèses,  celle 
dans  laquelle  on  admet  que  la  causô  morbiOque  agit  di- 
rectement sûr  la  substance  organisée  vivante  de  tous  les 
tissus,  et  y  produit  une  suractivité  des  procossus  calorifiques. 

*  Ce  mode  d'actioii  nous  paraît  incontestable.  La  seconde 
hypothèse  nous  semble  aussi,  a  priori^  très-fondée,  en  ce 
qui  concerne  du  moins  la  possibilité  d'une  intervention  de 
l'appareil  vaso-moteur  entre  la  cause  morbiûque  et  les 
tissus.  Mais  le  rôle  du  système  nerveux  peut  être  plus  im- 
portant encore;  et  il  s'agit  de  savoir  si  réellement  ce 

.  système  peut  avoir,  sur  le  travail  physico-chimique  qui 
sopëre  dans  nos  tissus  et  qui  est  la  source  principale  de 
la  chaleur  animale,  une  influence  autre  que  celle  qu'il 
exerce  par  l'intermédiaire  des  nerfs  vaso-moteurs  et  des 
vaisseaux.  I 

Celte  question  a  été  étudiée  par  de  nombreux  auteurs, 
et  elle  a  donné  lieu  à  d'importants  travaux. 

Si  nous  laissons  de  côté,  pour  un  moment,  le  problème 
du  mécanisme  de  TinHuence  du  système  nerveux  sur  les 
actes  physico-chimiqueS)  qui  s'eflectuent  dans  la  substance 
organisée  vivante  et  qui  produisent  de  la  chaleur,  et  si 
nous  examinons  seulement  si  cette  influence  doit  être 
admise,  nous  voyons  qu'elle  s'impose  comme  une  nécessité 
physiologique.  Il  paraît  impossible,  en  eflel,  d'expliquer 
autrement  les  phénomènes  d'adaptation,  d'équilibre,  que 
'on  peut  constater  entre  la  production  de  la  chaleur  in- 

•  terne  et  les  conditions  de  température  extérieure,  au  milieu 
desquelles  se  trouve  placé  l'organisme  vivaut. 

k  vous  rappelle  ce  que  je  vous  disais  dans  la  précédente 
^on;  les  animaux,  et  riioaime  en  particulier,  transpor- 
lés  rapidement  d'un  climat  chaud  dans  un  cUmat  i'rotd , 
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produisent  imniédiatcmeut  une  plus  grande  quantité  Je 
calorique;  en  d'autres  ternies,  leurs  tissus  deviennent  le 
siège  d'un  travail  plus  actif  de  combustion  intime,  qui 
rétablit  l'équilibre  enire  la  température  du  corps  et  Tair 
extérieur.  L'analyse  de  Tair  expiré  et  œlle  de  l'urine  dé-- 
montrent  ce  fait  d'une  façon  irréfutable.  Lorsque  les  ani- 
maux, dils  à  température  constante,  passent,  au  contraire, 
d'un  climat  froid  dans  un  climat  chaud,  il  se  fait  une 
adaptation  en  sens  inverse,  c'esli-à-dire  qu'à  l'instant  les 
processus  de  nutrition  intime  deviennent  moins  actifs. 

Remarquez  qu'il  ne  s'agit  pas  seulement  de  l'homme,  . 
qui  peut  à  volonté  changer  son  mode  d'alimentation  et  son 
mode  de  vêtement,  de  telle  façon  qu'on  pourrait,  chez  lui, 
attribuer  en  partie  l'augmentation  et  la  diminution  de 
chaleur  à  ces  modifications  de  régime  et  d'habillement.  Le 
même  phénomène  se  produit  chez  les  animaux,  et  on  fa 
remarqué  chez  Jes  oiseaux  migrateurs,  qui  passent  rapide- 
ment d'un  climat  dans  un  autre  d  une  température  toute 
différente. 

Des  phénomènes  d'adaptation  du  travail  calorifique 
aux  conditions  extérieures  se  manifestent  d'ailleurs  sans 
cesse,  pour  ainsi  dire,  dans  le  climat  même  qu'habitent 
les  mammifères  et  oiseaux  sédentaires  ou  rhomme, 
puisque  leur  température  intérieure  reste  la  même,  ou  à 
peu  près,  malgré  les  variations  quotidiennes  de  la  chaleur 
du  milieu  ambiant,  et  malgré  les  changements  plus  con- 
sidérables qu'amène  la  succession  des  saisons'. 

De  pareils  faits  ne  paraissent  pouvoir  s'expliquer  que  p»^ 
rintervention  du  système  nerveux  central.  Dans  le  (^ 
d'adaptation  du  travail  calorifique  de  l'organisme  aii^^ 
conditions  climalériques  extérieures,  une  impression  es* 
produite  par  Tair  sur  la  surface  de  la  peau  et  sur  la  partie 
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mpérieure  des  voies  respiratoires  :  cette  impression  est 
rausporlée  au  centre  nerveux  bulbo-spinal  et  y  provoque 
joe  iiKiiitatioD  réflexe,  qui  va  activer  la  nutrition  et  la 
X)oibustion  intimes  dans  les  différents  tissus.  Il  faut 
lenir  compte  d'une  modification  réflexe,  qui  se  produit 
misemblablement  aussi  dans  la  fréquence  ou  Tampli* 
lude  des  mouvements  respiratoires,  lorsque  les  vais- 
seaux cutanés  se  resserrent  sous  l'influence  du  froid. 
Peut-être  les  vaisseaux  pulmonaires  se  dilatent-ils,  dans 
ces  conditions,  en  présentant  ainsi,  dans  un  temps  donné, 
une  plus  grande  quantité  de  sang  au  contact  de  l'air 
inspiré. 

Revenons  au  mécanisme  par  lequel  les  centres  nerveux 
peuvent  influencer  la  substance  organisée,  vivante,  soit 
pour  y  augmenter,  soit  pour  y  diminuer  l'activité  des 
phénomènes  physico-chimiques  qui  ont  pour  eflet,  entre 
autres,  un  dégagement  de  chaleur.  Celte  influence  peut, 
comme  nous  le  disions,  s'exercer  de  deux  façons.  Il  est  possi- 
ble, à  la  rigueur,  que  l'appareil  nerveux  vaso-moteur  joue 
ici  un  rôle  important.  Ne  peut-on  pas  admettre,  d'abord, 
que  le  centre  nerveux  buU)o-spinal  mis  en  jeu,  dans  le  cas 
^  variations  de  la  température  extérieure,  agit  sur  les 
^disseaux  de  certaines  parties  du  corps,  les  dilate  ou  les 
resserre,  et  augmente  ou  diminue,  par  cela  seul,  les  com- 
huslions  organiques  dont  ces  parties  sont  le  siège?  11 
ïJous  paraît  hors  de  doute  que  les  centres  nerveux  agissent 
par  ce  mécanisme  sur  la  production  de  la  chaleur  ani- 
Ne.  Mais,  d'autre  part,  leur  action  peut  avoir  lieu  par 
Qn  autre  mécanisme.  Il  se  peut  qu'ils  agissent  directe* 
^nl,  par  l'intermédiaire  de  fibres  nerveuses,  diffërentes 
^  Bbres  vaso-motrices ,  sur  la  substance  organisée,  vi- 
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vante,  pour  y  activer  ou  y  ralentir  le  travail  thermogène 
qui  s'y  effectue. 

Celte  dernière  hypothèse  n'a  pas  été  repoussée  par  tous 
les  physiologistes,  et  Ton  s'en  est  servi  pour  rendre  compte 
de  l'élévation  de  température  dans  la  fièvre.  Ainsi,  d'à* 
près  les  partisans  de  celte  hypothèse,  il  y  aurait  dans  les 
nerfs,  outre  les  fibres  sensitives  ou  excilo-motrices  et  les 
fibres  motrices,  outre  les  fibres  vaso-motrices,  d'auln» 
fibres  nerveuses  auxquelles  serait  dévolue  une  action  spé- 
ciale sur  la  calorification  qui  s'opère  dans  les  tissus.  Vous 
savez  que  des  physiologistes  ont  pensé  que  les  nerfs  con- 
tiennent encore  une  autre  sorle  de  fibres  nerveuses, 
c'est-à-dire  des  fibres  trophiques.  J'aurai  à  vous  dire 
quelques  mots  de  ces  fibres,  lorsque  nous  étudierons  Tio- 
flueuce  du  système  nerveux  sur  la  nutrition  intinw. 
Pour  le  moment,  je. dois  me  borner  à  vous  parler  des 
fibres  nerveuses  que  l'on  suppose  agir  sur  les  processus 
thermogènes  de  l'organisme. 

M.  Cl.  Bernard  a  le  premier  émis  l'hypothèse  de  Texis- 
tence  de  fibres  nerveuses  agissant  sur  le  travail  physico- 
chimique auquel  est  due,  dans  les  tissus,  la  production 
de  la  chaleur  animale.  Il  a  reproduit  cette  hypothèse  et 
l'a  soutenue  par  divers  arguments  dans  le  coure  qu'il  * 
consacré  à  Tétude  de  la  chaleur  animale,  au  Collège  de 
France,  en  1871  (1). 

Dès  ses  premières  leçons,  il  interprète  dans  ce  sens  te 
résultat  de  la  section  du  grand  sympathique  au  cou  :  *  ^ 
j>  y  a  vingt  ans,  dit-il,  j'ai  montré  qu'après  la  section  ^^ 
»  sympathique,  la  calorification  est  augmenltje,  localeraen*» 
»  en  même  temps  que  la  circulation  est  considérablement 

(1)  Revue  des  cours  scientifiques,  1871-1872. 
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»  accélérée.  Pourtant,  dans  ce  cas,  la  combustion  no  de- 
»  vient  pas  plus  intense  dans  le  sing.  C'est  mérne  le  con* 
»  traire  qui  a  lieu,  et  dans  cette  expérience  il  serait  bien 
>  difGcile  de  dire,  h  première  vue,  si  l'activité  circulatoire 
»  est  la  cause  ou  la  conséquence  de  la  production  de  cha- 
Bleur(l).  »  M.  Cl.  Bernard  revient  à  plusieurs  reprises 
«or  cette  manière  de  voir,  pour  la  formuler  d'une  façon 
plus  ufttie  encore  :  «  J'ajoutai  » ,  dit-il  dans  un  autre  pas- 
sage où  il  parle  de  la  môme  expérience,  u  qu'il  y  avait 

•  même  là  un  phétiomène  initiai  de  calorificiition  dont  la 

•  mmlarisation  des  parties  ne  démit  être  que  la  consé-- 

•  ^mce  »  (2), 

Pour  prouver  que  l'élévation  de  température  peut  se 
produire  sous  l'influence  des  modiflcations  physiologiques 
cte  certains  nerfs,  sans  l'intermédiaire  de  phénomènes 
vasculaires,  M.  Cl.  Bernard  invoque  le  résultat  de  Télec- 
Irisation  des  nerfs  de  muscles  qu'on  a  séparés  du  corps  et 
dans  lesquels  il  n'y  a  plus,  par  conséquent,  de  circulation. 
Dans  ces  conditions,  la  température  du  muscle  s  élève 
pendant  sa  contraction.  Cette  expérience  montre,  en  effet, 
de  la  façon  la  plus  nette  que  la  contraction  musculaire 
raccompagne  d'un  dégagement  de  chaleur,  qui  n'est  pas 
50US  la  dépendance  nécessaire  des  variations  delà  circula- 
lion  du  sang  (3) . 

D'autre  part,  si  on  lie  les  veines  de  la  glande  sous- 
ïnaxillaire,  et  si  on  électrise  d'abord  le  Qlet  nerveux  fourni 
*Ja  glande  par  la  corde  du  tympan,  puis  le  nerf  sympa- 
^ue  glandulaire,  on  observe  un  échauffement,  puis  un 


(*)  ^.ciV.,  y.  672. 

(2)  l/x.ci/.,  p.  843.  —  Voyez  aussi  p.  1232-1233. 

^^  ^^.  r<i.,  p.  1118. 
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refroidissement  du  tissu  de  l'organe,  comme  dans  le  cas  où 
les  vaisseaux  de  la  glande  ont  été  laissés  intacts  (1). 

a  Ainsi,  dit  M.  Cl.  Bernard,  la  glande  sous-maxillaire 
»  possède  bien  nettement  un  nerf  calorifique  et  un  nerf 
»  frigorifique».  Quant  aux  muscles,  il  faudrait  sans  doule 
admettre,  d'après  les  résultais  de  Texpérience  que  dous 
venons  de  rapporter,  que  leurs  nerfs  contienuent  des  oerb 
calorifiques. 

Non-seulement,  la  chaleur,  qui  se  produit  sous  rinfluence  ! 
de  Télectrisation  de  certains  nerfs  pu  de  la  section  de  cer* 
tains  autres,  ne  dépendrait  pas  des  modifications  circula^ 
toires  déterminées  dansées  conditions  ;  mais  sa  production 
ne  serait  pas  liée  intimement,  d'après  M.  Cl.  Bernard,  aui 
phénomènes  de  la  combustion  qui  a  lieu  dans  les  tissus,  ou 
du  moins  à  ceux  qui  s'opèrent  dans  le  sang.  H  rappelle 
qu'il  a  montré  que  le  sang  veineux,  qui  revient  des  parties 
de  la  tète  échauffées  à  la  suite  de  la  section  du  cordoQ  oer- 
vical  du  grand  sympathique,  contient  moins  d'acide  carbo- 
nique que  dans  l'état  normal,  bienqu'il  ait  une  température 
plus  élevée.  Il  en  est  de  môme  du  sang  veineux  qui  re- 
vient de  la  glande  sous-maxillaire,  lorsqu'on  faradise  la 
corde  du  tympan  (*2).  Le  sang  veineux,  dans  ces  deux  cas, 
offre  une  coloration  plus  rouge,  moins  sombre,  que  le  sang 
veineux  ordinaire. 

Les  résultats  des  analyses  comparatives  du  sang  veineux 
dans  les  conditions  normales  et  dans  celles  dont  noti* 
venons  de  parler,  ont-elles  absolument  la  signification  qu'o^ 
leur  a  attribuée?  IjSl  combustion  intime,  et  même,  poU^ 
préciser  notre  remarque,  laforniîUion  d'acide  carboiliq»'^ 


(1)  Uii'.tit.,  p.  12^3. 

(2)  !joc,  cit.,  pi.  843. 
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dans  les  tissus  et  dans  le  sang,  est-elle  diminuée  dans  la 
moitié  (le  la  lèle  d*un  mammifère,  sur  lequel  on  a  coupé 
le  cordon  cervical  du  grand  sympathique,  on  arraché  le 
ganglion  cervical  supérieur?  Cetlc  formation  d'acide  car- 
bonique cst-elle  amoindrie  aussi  dans  la  glande  sous- 
maiillaire  et  la  quantité  de  ce  gaz*  est-elle  plus  faible 
dans  le  sang   que    les  veines  en    ramènent,   lorsqu'on 
éleclrisôla  corde  du  tympan?  Je  crois  que  les  analyses, 
telles  qu'elles  ont  été  faites,   ne  sauraient  donner   une 
réponse  à  ces  questions.  Ce  qu'il  faudrait  comparer,  sous 
le  rapport  du  contenu  en  acide  carbonique,  ce  n'est  pas  la 
œème  quantité  de  sang  veineux  provenant  d'une  même 
teine,  dans  l'état  ordinaire,  et  lorsque  les  artérioles  qui 
fournissent  le  sang  à  cette  veine,  par  l'intermédiaire  des 
vaisseaux  capillaires,  sont  dilatées;  mais  c'est  la  quantité 
de  ce  sang  obtenue  dans  la  même  unité  de  temps.  En  sup- 
posant que  la  formation  d'acide  carbonique  dans  les  tissus 
dune  moitié  de  la  fabe,  chez  un  animal  dont  le  ganglion 
cervical  supérieur  correspondant  est  détruit,  soit  plusabon* 
dante  que  lorsque  le  sympathique  est  intact,  la  quantité  de 
cet  acide  qui  prendra  naissance  dans  une  minute,  par 
winpie,  se  trouvera  en  dissolution  dans  une  quantité  de 
^ng  beaucoup  plus  considérable  dans  le  premier  cas  que 
^ns  le  second.  Si  Ton  compare  seulement  la  proportion  du 
contenu  d'acide  carbonique  ilans  le  sang  veineux  recueilli 
daoscesdeux  conditions,  sans  tenir  compte  du  volume  de 
s*ag  fourni  par  les  veines  dans  une  même  unité  de  temps, 
^u  n'est  pas  à  même  d'apprécier  s'il  se  forme  plus  ou  moins 
d'acide  carbonique  dans  une  des  conditions  que  dans 
l'antre  (1). 

(v<î*aibit  plusieun  eipériences^  pour  chercher  à  établir  la  comparaison, 
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M.  Cl.  Bernard  toutefois,  hàlons-nous  de  le  dire,  bien 
qu'il  assure  que  la  quantité  d'acide  ciirbonique  produit 
dans  le  cas  où  le  sympathique  cervical  est  coupé,  est  plus 
faible  dans  les  tissus  de  la  région  correspondante,  que 
lorscjue  ce  nerf  a  conser\'é  sa  continuité,  attribue  bien 
l'augmentation  de  température,  observée  dans  le  premier 
cas,  à  la  suraclivité  des  autres  phénomènes  chimico-phy- 
siques  dont  ces  tissus  sont  le  sic^ge.  El  il  en  est  de  même 
•  pour  les  résultats  de  Télcctrisation  de  la  corde  du  tympan. 
Pour  lui  donc,  les  variations  de  la  production  de  cha- 
leur, sous  l'influence  des  modificiilions  physiologiques  des 
neris  qui  se  rendent  aux  parties  où  Ton  observe  ces  varia- 
tions, ne  dépendent  pas  essentiellement  de  laction  de  ces 
nerfs  sur  les  vaisseaux.  Elles  seraient,  au*  contraire,  direc- 
tement soumises  aux  changements  qu'éprouve  l'activité  de 
certaines  fibres  nerveuses  qui  agiraient  sur  les  tissus,  de 
façon  k  régir  l'intensité  du  travail  physico-chimique  qui 
donne  naissance  à  de  la  chaleur.*  Il  y  aurait,  d'après 
M.  Cl.  Bernard,  une  fonction  physiologique  de  la  calorifi-^ 
cation  {\)^  et  celte  fonction  serait  sous  la  dépendance  de 
fibres  nerveuses  qui,  pour  la  plupart,  appartiennent  au 
système  du  grand  sympathique,  a  II  faudra  dire  qu'indé* 
p  pendamment  de  \  action  vaso-motrice^  le  grand  sympa- 
»  thiquo  exerce  une  action  thermique.  Son  excitation  pro- 
wduit  un  e^èt  frigorifique,  sa  section  ou  sa  paralysie,  un 

telle  que  je  la  cotnprends,  entre  le  sang  qui  s'ëcoule  de  la  veine  jugubire, 
dans  les  conditions  normales,  et  celui  que  fournit  celte  >eine,  après  la  secUon 
du  cordon  cervical  du  graml  sympatliiquc.  Mais  j'ai  rencontré  des  dintcultcs 
que  je  n*ni  pas  pu  aplanir  jusqu'ici.  La  principale  de  ces  difficultés  consiste  en 
ceci,  qu'il  est  presque  impossible  df  n'unir  i\i!\\\  animaux,  ayant  de»  vcinei 
jugulaires  d'un  même  calibre,  et  donnant,  à  i  état  normal^  une  même  quantité 
de  sang»  dans  un  temps  déterminé. 
Loc^  cit.,  p.  672. 
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•  eflel  caiorinquo.  Il  est  nonseiilemenl  un  nerfcomiriclettr 
*des  vaisseaux  :  il  est  encore  un  nerf  frigorifique  (1).  » 

Ailleurs,  parlant  de  rinflueiice  do  la  douleur  sur  la  cha- 
leur animale,  il  dit:  «La  conclusion  à  laquelle  nous  sommes 

•  conduit,  c'est  que  le  sympathique  excité  par  action 
»  réflexe,  devient  un  agent  frigorifique  par  suite  de  Tin- 
»  fluence  motrice  (?)  qu'il  exerce  sur  les  tissus,  en  enrayant 

>  les  mutations  chimiques  et  en  abaissant  en  mi^me  temps 

•  les  phénomènes  thermiques.  Mais  Texcitation  du  nerf 

•  sensilif  n'a  pas  seulement,  pour  conséquence,  Tabaisse- 

•  inent  de  température.  On  constate  en  môme  temps  une 
»  aogiuenlalion  de  la  tension  vasculaire  dans  les  artè- 

•  res(2).»  Et  encore,  un  peu  plus  loin,  il  s'exprime  ainsi  : 
«La  douleur  (par  Tintermédiairo  du  sympathique)  arrête 
•les échanges  chimiques  et  suspend  les  phénon)ènes  de 

>  la  vie  (3).  » 

Le  grand  sympathique  agirait  donc  sur  les  phénomènes 
physico-chimiques  qui  engendrent  de  la  chaleur,  comine 
one  sorte  de  modérateur,  comme  un /m/i  ou  un  appareil 
hrrét^  pour  employer  les  expressions  mêmes-de  M.  Cl.  Ber- 
nard. «Il  refroidit  les  parties  qu'il  innerve,  d'où  le  nom 
»  de  nerf  frigorifique  que  nous  lui  avons  donné  :  il  resserre 
•les vaisseaux  et  rend  ainsi  les  organes  pâles  et  exsangues, 
■d'où  son  nom  de  nerf  cotistricteur :  il  modère  et  ralentit 
»  le  mouvement  nutritif,  et  mérite  le  nom  de  nerf  réfro- 
»  Dateur  (4).» 

fe vous  citerai  encore  un  passage  de  lavant-dernière 
l^n  où  M.  Cl.  Bernard  résuine  ce  qu'il  a  dit  précédem- 

t*)  toc.  ci/.,  p.  1233. 
(2;  ioc.  ciY.,  1234. 
^^)  ^.ci7.,  p.  1236. 
(*)  ''^.  cit.,  ibicl. 


22&  VINGTIKMK   LEÇON. 

ment  sur  le  rôle  du  grand  sympathûiue:  «On  se  rend 
»  eonipte  (par  les  exemples  cités  avant  ce  passage}  à  quel 
»  haut  degré  l'action  frigorifique  ou  calorifique  du  syslème 
»  sympathique  retentit  sur  les  phénomènes  généraux  de  la 
»  vie.  Il  agit  sur  eux  de  deux  manières:  il  les  atteint  di- 
»  rectement,  car  c'est  en  influençant  les  échanges  intimes 
x>  de  la  nutrition  qu'il  produit  la  chaleur  ou  le  froid;  il 
»  les  atteint  indirectement,  car  la  chaleur  ou  le  firoid 
x>  tiennent  sous  leur  dépendance  la  plupart  de  ces  phéno* 
»  mènes.  Par  ces  considérations  et  par  tous  les  exemples 
»  déjà  exposes,  nous  voyons  que  Faction  du  grand  sympa- 
)»  thique  porte  bien  réellenienl  sur  les  phénomènes  de  la 
»  nutrition  élémentaire.  Nous  sommes  ainsi  ramené  à  lopi* 
»  nion  de  nos  prédécesseurs,  à  Topinion  de  Bichat,  qui 
»  considérait  l'appareil  nerveux  sympathique  comme  l'ap* 
»  pareil  de  la  vie  organique,  comme  l'instrument  de  la  vie 
»  végétative.  Il  agit  sur  les  tissus  primitivement  et  secon- 
x>  dairement.  Nous  savons  de  plus  comment  il  agit.  Excité, 
»  il  modère  leur  énergie  fonctionnelle,  il  la  réfrène;  en 
»  suspendant  son  intervention,  en  cessant  de  fonctionner, 
»  il  leur  laisse  la  carrière  libre.  La  comparaison  que  j  ai 
»  faite  avec  un  frein  est  la  plus  juste  qu'on  puisse  donner. 
»  Le  frein  étant  serré  restreint  la  nutrition,  il  la  retarde 
»  ou  l'arrête  même  d'une  façon  complète.  Le  frein  étant 
»  lâché,  les  mouvements  nutritifs  auxquels  il  faisait 
»  obstacle  s'accélèrent  et  se  précipitent  (1).  » 

La  lecture  de  ces  passages  montre  que  M.  Cl.  Bernard, 
bien  qu'il  n'admette  pas  l'existence  de  nerfs  trophiques,  ne 
s'éloigne  pas  beaucoup  en  somme  des  physiologistes  qui 
ont  admis  ces  nerfs;  à  cela  près  pourtant,  que  Tinfluence 

(0  Loc.  ciY.,  p.  1254. 
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qu'exerce,  suivant  lui,  le  système  nerveux  sympathique, 
est  une  influence  directement  modératrice  et  non  une  in- 
Ouence  excitatrice.  Mais  ne  doit-il  pas  être  conduit  logi- 
quement à  accepter,  sous  une  désignation  ou  sous  une 
autre,  l'existence  des  nerfs  tropbiques,  c'est-à-dire  excito- 
nutritifs,  lorsqu*il  assure   que  certains  tissus  du  moins 
possède  des  nerfs  calorifiques  ?  N'a-l-il  pas  reconnu  dans 
les  nerfs  destinés  à  la  glande   sous  -  maxillaire  deux 
sortes  de  nerfs  :  uu  nerf  frigorifique,  le  nerf  sympathique 
glandulaire,  et  un  nerf  calorifique,  le  nerf  glandulaire  pro- 
^nantde  la  corde  du  tympan?  Et  les  muscles  eux-mêmes, 
devons-nous  aussi  leur  attribuer  deux  sortes  de  ?ierfs 
thrmiques:  les  nerfs  calorifiques  contenus  dans  les  nerfs 
musculo-moteurs,  et  les  nerfs  frigorifiques  provenant  du 
grand  sympathique  ? 

Ces  vues  ingénieuse-s  doivent  d'autant  plus  fixer  notre 
attention,  qu'elles  ont  conduit  M.  Cl.  Bernard  à  quelques 
déductions  pathologiques  intéressantes.  Ainsi,  d'aprèslui,  la 
fièvre  équivaudrait  à  la  paralysie  du  grand  sympathique. 
On  retrouverait,  en  efiet,  dans  la  fièvre,  Télé vat ion  de 
la  température,  la  rougeur,  l'augmentation  des  combus- 
tions chimiques  qui  se  manifestent  après  la  section  du  grand 
8yn)pathique(î).  Je  suis  loin  de  prétendre  que  les  fonctions 
du  grand  sympathique  ne  soient  pas  intéressées  dans  l'accès 
de  fièvre;  mais  évidemment,  il  y  a  d'autres  éléments 
Morbides  dont  il  faut  tenir  compte.  L'ensemble  des  trou- 
ves pathologiques  n'a  pas  pour  unique  point  de  départ  une 
atteinte  du  grand  sympathique,  et,  s'il  s'agit  de  la  fièvre 
intermittente,  ce  ne  serait  pas,  en  tout  cas,  à  une  paralysie 
^^  ce  système  nerveux,  mais  à  une  excitation,  qu'il  fau- 

'0  ^.  cit.^  p.  1234. 
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drait  attribuer  les  pbénomèDes  du  premier  stade,  de  ce 
du  froid. 

M.  Cl.  Bernard,  à  propos  du  choléra,  pense  que  «  V 
»  pourrait,  avec  quelque  raison,  considérer  cette  terri 
»  maladie  comme  un  état  d'éréthisme  exagéré  du  systèTEKi 
»  nerveux  grand  sympathique  (1).»  Ici  encore,  il  conviezil 
de  dire  que  tous  les  phénomènes  de  la  maladie  ne  sauraient 
être  expliqués  d'une  façon  suffisante  par  l'hypothèse  d'un 
trouble  fonctionnel,  si  intense  qu'il  puisse  être,  du  grand 
sympatbique.  Il  serait  d'ailleurs  difficile,  pour  le  moins, 
de  se  rendre  compte  de  certains  des  symptômes  du  ebo-* 
léra,  en  les  attribuant  à  un  état  d'éréthisme  de  ce  systènn^ 
nerveux. 

Revenons  aux  vues  de  M.  Cl.  Bernard,  sur  les  nerfs  qu'il 
appelle  thermiques  et  qu'il  divise  en  nerfs  frigorifiques 
et  nerfs  calorifiques.  L'existence  de  ces  nerfs  ne  me  paratl 
pas  démontrée  par  les  arguments  invoqués  à  leur  appui. 
Il  n'est  pas  prouvé  que  tous  les  effets  observés,  sous  l'in- 
fluence des  nerfs  dits  frigorifiques  ou  calorifiques,  ne  soient 
pas  le  résultat  des  modifications  vasculaires  qui  ont  lieu  au 
moment  de  Texcitalion  ou  de  la  paralysie  de  ces  nerfs. 
J'excepte  cependant  la  production  de  chaleur  qui  s'opère 
lorsqu'on  électrise  les  nerfs  musculo-moteurs.  L'^expérienoe 
indiquée  par  M.  Cl.  Bernard  est  pleinement  décisive.  Puis- 
que le  muscle  détaché  du  corps  d'un  animal  s'échauffe 
encore,  lorsqu'il  se  contracte  sous  l'influence  de  l'électrisa- 
tion  de  son  nerf,  l'augmentation  de  la  température,  qu'on 
observe  dans  ces  conditions,  ne  peut  pas  dépendre  d'un 
changement  dans  le  calibre  des  vaisseaux  et  dans  la  rapî- 


(1)  Ioc,ciY.,p.  123G. 
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dite  du  passage  du  sang  artériel  au  travers  des  capillaires. 
Les  expérieDces  faites  sur  les  muscles  en  place,  chez  les 
animaux  vivants,  n'ont  pas  la  même  valeur.  En  même 
temps  que  ces  muscles  se  contractent,  il  s'y  produit  évi- 
demment des  modifications  vasculaires,  qui  rendent  incer- 
taine la  signification  de  l'élévation  de  température,  constatée 
dans  ces  conditions.  Il  n'en  est  pas  de  même  évidemment, 
lorsqu'on  observe  cette  élévation  de  température,  soit  dans 
an  muscle  séparé  du  corps,  soit  dans  les  muscles  d'un 
animal  qui  vient  de  mourir.  Voici  le  résumé  d'une  des 
expériences  que  j'ai  pratiquées ,   immédiatement  après 
l'arrêt  des  mouvements  du  cœur. 


hf,  I.  —  Chien  curarisé  et  soumis  a  la  respiration  artificielle.  On  ouvre  le 
flMnx  tTcc  un  sécateur,  en  coupant  le  sternum  tva  la  ligne  médiane,  do  façon 
i  éviter  les  bémurrhagies.  Les  deux  bords  de  l'ouverture  sont  maintenus 
Petites.  On  met  à  découvert  le  ganglion  cervical  inférieur  du  côté  gauche.  On 
ittise  le  péricarde  dans  toute  sa  hauteur,  afin  de  pouvoir  observer  directement 
Itt  laisseaux  du  cœur. 

U  liradisation,  même  très-énergique,  du  ganglion  cervical  inférieur,  ne 
inM  mcun  changement  appréciable  de  la  coloration  du  cœur,  et  les  vaisseaux 
^pcrfidels  de  cet  organe  conservent  leur  calibre. 

On  coope  les  deux  pneumogastriques  à  la  partie  inférieure  du  cou  ;  il  ne  se 
Bttiieite  non  pins  aucun  changement,  soit  du  calibre  des  vaisseaux  super- 
iàds  du  cœur,  soit  de  la  teinte  du  myocarde. 

On  coope  le  nerf  sciatique  droit  :  on  place  alors,  dans  les  muscles  antérieurs 
^  h  cuisse  droite,  une  aiguille  thermo-électrique.  L'autre  aiguille,  reliée  à 
^^M^  a  sa  soudure  enfoncée  dans  un  cylindre  de  moelle  de  sureau.  Les 

^liguilles  sont  mises  en  communication  avec  un  galvanouictre  à  gros  fil  c 

iiubir. 
Oi  findise  ces  mnscles  avec  un  courant  d'une  intensité  moyenne  (la  bobine 

^  fil  iiHhiit  de  notre  appareil  à  chariot  est  à  8  centimètres  de  son  point  de 

"^j.  Le  fil  de  repère  de  la  lunette,  qui  indiquait  Î27<^,1  sur  la  règle  divisée 

'""«Pea  à  peu  à  27%3  ;  puis  bientôt  il  descend  à  25,8. 
Oi  recommence  Texpériencc,  en  plaçant  l'aiguille  thermo-électrique  dans 

l'^iniscles  antérieurs  de  la  cuisse  gauche.  Le  nerf  sciatique,  de  ce  côté,  est 

^^  Le  repère  s'arrête  à  3A*,5.  On  faradise  ces  muscles.  Le  repère  pa^sc 

^*^X  On  interrompt  alors  la  faradisation:  Le  mouvement  du  miroir  continue 

^^  repère  s'arrête  à  31S2.  Il  reste  à  ce  degré. 
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Nouvelle  faradisation.  Le  repère  passe,  dans  les  premières  secondeti  de 
31c,2  à  31^,5  ;  mais  il  revient  vers  son  point  de  départ,  le  dépasse,  atteint  30',6  : 
'.  n  cesse  alors  la  faradisation.  Le  mouvement  continue  ;  le  repère  s'arrôte  à  iS^^% 

A  ce  moment,  on  faradisc,  avec  le  courant  maximum,  mais  pendant  qaelqMf 
secondes  seulement,  le  sillon  interventriculaire.  AussltAt  les  monvements  di 
systole  et  de  diastole  du  cœur  s'arrêtent  ;  il  n'y  a  pins  qu'on  tremUotentfi 
des  ventricules,  puis  des  frémissements  musculaires,  et  les  ventricules  deneaBOt 
immobiles,  tandis  que  les  oreillettes  continuent  à  se  mouvoir  d'une  fe{ii 
rhythmique.  L'animal  est  mort. 

Ou  faradise  aussitôt  les  muscles  de  la  cuisse  gauche,  dans  lesquels  raigiiUi 
thcrmo-électriquc  est  restée  implantée. 

Le  repère  qui  était  à  32o,8  remonte  d'abord  à  33<|,  puis  descend  1 2¥fi» 
On  interrompt  la  faradisation  ;  le  repère  remonte  presque  aussitôt  et  revicat 
peu  a  peu  jusqu'à  32*^,6. 

On  répète  la  faradisation.  Le  repère  descend  à  82^,  et,  après  qu*on  a  eateié 
les  électrodes,  le  mouvement  du  miroir  continue  :  le  repère  marque  bieitk 
31S2.  11  s'arrête  en  ce  poiut,  et  remonte  de  quelques  millimètres. 

On  enlève  alors  l'aiguille  thermo-électrique  des  muscles  dans  lesqaeb  eflt 
était  plongée.  Le  repère  passe  rapidement  de  31'^, 5  à  40*. 

Le  passage  du  fil  de  repère  d'un  degré  de  l'échelle  à  un  degré  plus  ëtM 
ndiquoit  donc,  dans  l'expérience^  un  refroidissement,  et  le  mouvement  <■ 
sens  inverse,  un  échauffement. 


Cette  expérience  confirme  toutes  celles  qui  ont  démontré 
que  la  contraction  des  muscles  détermine  un  dégageaient 
de  chaleur. 

iMais  nous  ne  sommes  pas  tenus  à  voir  là  une  preuve  60   j 
faveur  de  Texistencc  de  fibres  nerveuses  calorifiques  dans  \ 
le  nerf  musculo-moteur  excité.  C'est  la  contraction  mus- 
culaire qui  s'accompagne  d'une  production  de  chaleuff  el 
ce  sont,  par  conséquent,  les  fibres  musculo-motrices  elles- 
mêmes  qui  déterminent  ces  phénomènes.  Si  raction  d6i 
uerfs  moteurs  a  été  supprimée  par  le  curare,  avant  queFoD 
détache  du  corps  un  des  muscles  avec  son  nerf  pour  répéter 
cette  expérience,  on  verra  que  Télectrisation  de  ce  nerf 
ne  produira  plus  d'augmentation  de  la  température.  Et  si 
Tobscrvation  porte  sur  un  muscle  en  place,  chez  un  animil 
curarisé  et  soumis  à  la  respiration  artificielle,  l'électrisatioB 
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du  nerf  de  ce  muscle,  loin  d'y  produire  une  élévation  do 
température,  y  déterminera,  au  contraire,  un  refroidisse- 
ment. Ce  nerf  contient,  en  effet,  des  fibres  vaso-constric- 
iWesqui  conserveront  leur  action,  si  la  dose  do  curare  n*a 
pas  été  trop  forte,  et  qui  provoqueront  un  resserrement 
des  vaisseaux  dans  le  muscle. 

L'expérience  de  M.  Cl.  Bernard  sur  la  glande  sous- 
maxillaire  ne  me  parait  pas  décisive  non  plus.  La  ligature 
des  veines  qui  ramènent  le  sang  de  la  glande,  empêche 
bien  certainement  la  circulation  de  s'opérer  librement  au 
travers  de  la  glande;  mais  elle  n'oppose  pas  un  obstacle 
absolu  aux  mouvements  de  và-et-vient  du  sang  dans  les 
artères  et  les  capillaires.  Or,  lorsqu'on  électrise  la  corde 
du  tympan,  dans  ces  conditions,  on  conçoit  que  les  arté- 
rioles  puissent  aussi  se  dilater  et  que  les  vaisseaux  capil- 
laires puissent  encore  se  suremplir  de  sang  provenant  de 
ces  artérioles.  Cette  modification  dans  la  quantité  de  sang 
chaud  qui  s'amasse  dans  les  artériolcsj  les  capillaires  et 
les  veinules  de  la  glande,  ne  peut-elle  pas  donner  lieu  à 
uoe  augmentation  de  la  température  de  rintérieur  de  cet 
organe?  Si  l'on  électrise,  au  contraire,  le  nerf  sympa- 
thique glandulaire,  ne  voit-on  pas  que  Ton  produira  encore 
une  coDstriction  des  artérioles  de  la  glande,  et  que  le  sang 
contenu  dans  les  capillaires  correspondants,  ne  se  mêlant 
plus  ou  presque  plus  avec  le  sang  provenant  de  l'aorte, 
Jevra  subir  une  réfrigération  plus  ou  moins  marquée? 

D'ailleurs  ici,  l'électrisation  porte  sur  un  nerf  qui  agit 
frés-vraisemblablement  sur  les  éléments  glandulaires  eux- 
mêoies.  Les  expériences  de  M.  Cl.  Bernard,  de  M.  Keuchcl 
et  de  M.  Heidenhain,  semblent  mettre  cette  aclioa  liors  de 
doute.  L'excitation  de  ce  nerf  active  le  travail  organique 
dont  la  glande  sous-maxillaire  est  le  siège  et  dont  la  sécré- 
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tion  salivairo  est  un  des  résultats.  Ce  travail  organiquOi 
comme  l'a  démontré  M.  Ludwig,  n'a  pas  lieu  sans  une 
production  concomitante  de  chaleur.  Le  nerf  glandulaire 
émané  de  la  corde  du  tympan  et,  d'une  façon  générale, 
tous  les  nerfs  sécrétei]rs  peuvent  être  assimilés,  jusqu'à  qd 
certain  point,  aux  nerfs  musculaires.  Ici,  comme  pour  les 
muscles,  la  production  de  la  chaleur  ne  peut  pas  être  consi- 
dérée comme  l'efiet  de  l'action  de  fibres  spéciales,  ther- 
miques. Ce  sont  les  fibres  excito-sécrétoires  qui  sont  eo 
même  temps  thermiques,  et  leur  action  thermique  estliée 
indissolublement  à  leur  action  sécrétoire.  Si  les  fibres  glao* 
dulaires  de  la  corde  du  tympan  perdent  leur  action  floos 
l'influence  de  l'intoxication  par  l'atropine,  elles  cessent,  eu 
même  temps,  de  produire  dans  la  glande  l'élévation  de  tem- 
pérature due  à  cette  action  sécrétoire.  Mais  rexpérienoe  est 
moins  nette  que  lorsqu'il  s'agit  de  Télectrisalion  d'un  nerf 
musculo-moteur  sur  un  animal  curarisé,  parce  que  la  corde 
du  tympan,  outre  ses  fibres  excito-sécrétoires,  contient 
des  fibres  vaso-dilatatrices,  et  que,  comme  l'a  démontré 
M.  Heidenhain,  ces  fibres,  chez  les  animaux  atropioiséSt 
conservent  leur  action  sur  les  vaisseaux.  On  peut  donc 
observer  encore,  dans  ces  conditions^  une  certaine  élévation 

de  tt^mpérature  dutii  k  glande,  fôriqu'oH  ijileetriw  Is  flirf 
tympAni60=f  lADdulair^  \  mai»  mt  éebaufllimerit,  pi  flt 
alors  moins  oonsidémble  qua  ehes  ranimai  non  atrq^ 
doit  être  regardé  (H)mm0  dâ  et^olnsivement  à  h  û\M* 
vasoulaire  que  Ton  provoque  ainslt  • 

Nous  ne  oonsidéroni  dono  pas  les  expérien^  àm\  M* 
avons  examiné  la  ijgnifloation  oomma  démoBtraBt  riÂ* 
tenoe  de  flbrei  nerveuse*  tbôrmiqHMt  Toutes,  ne» 

venons  de  voir,  h  propos  de  la  glande  so»8»ffla«llaire,  qui 
y  a  des  fibres  serveuses  qui  agissent  ou  paraiiMiit  iflr 
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directement  sur  les  éléments  anatomiques  de  cet  organe, 
pour  y  déterminer  une  suractivité  de  leur  travail  sécrétoire, 
et  qui,  comme  résultat  connexe,  donnent  lieu  à  un  déve- 
loppement de  chaleur.  Le  travail  sécrétoire  des  glandes 
semble  être  une  simple  modiGcation  du  travail  nutritif, 
commun  à  toute  substance  organisée  vivante.  On  peut  donc 
se  demander  si  les  éléments  anatomiques  de  tous  les  tissus 
ne  sont  pas  en  relation  avec  des  fibres  nerveuses,  pouvant 
influencer  leur  travail  nutritif,  et,  par  suite,  leur  pro- 
duction thermique,  comme  la  corde  du  tympan  le  fait  pour 
la  glande  sous-maxillaire.  Nous  sommes  ainsi  ramenés  à  la 
question  de  l'existence  des  nerfs  trophiques,  question  dont 
je  renvoie  Tétude  à  une  autre  leçon.  Disons  seulement,  dès 
i  présent,  que  rien  ne  prouve  que  les  éléments  anato- 
miques de  tous  les  tissus  aient  leur  nutrition  soumise  à  Tin- 
tuence  directe  de  nerfs  analogues,  fonctionnellement,  à  la 
corde  du  tympan.  Les  sécrétions,  en  réalité,  quelque  ana- 
logie qu'elles  offrent  avec  les  phénomènes  ordinaires  de  la 
nutrition  intime,  sont  cependant  des  actes  organiques  tout 
spéciaux^  et,  suivant  toute  vraisemblance,  les  nerfs  sécré- 
teurs n^eïistent  que  pour  modiGer  dans  les  glandes  les  phé- 
nomène» de  la  nutrition  ordidaii'e,  et  leur  imprimer  Tin- 

tHHlié  Ht  Ift  dir@eti§o  t)é@0§stiirëâ  pmf  t^m  1@§  foiiëtifiiHs  ik 

ÉB,  e'est  que  Tesistenee  de  flbf§5  n§r¥aB5§§  direetefflent 
tlN!nBiqy6.9t  e'est^à'diri  influpnçftnt  àml^mmh  imm^ 
fctefflaflt,  tes  pr0§gs§»§  tb§rfflifïH8s  qui  ont  \m  to  iom 
k  tkias  de  rorfAniima,  n'esl  ps?  défflontrési  r»jQutP  ({m 
fiilsteBee  d§  parelltes  U\im  nmmm  u'ml  m  ¥rw§§m= 
M\§f  ifliR  j§  di§  qH§9  si  eltes  esistAtenl^  te  mm  de  Obres 
Aemlqyei  semt  mèm  diffiaitenient  j»stiflftbte,  mv  tes 
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variations  subies  par  la  calorification,  sous  rinfluence    iJcs 
modifications  fonctionnelles  de  ces  fibres,  ne  seraient  p^^ 
des  effets  directs  de  ces  modifications;  ce  seraient  cf^ 
effets  subordonnés,  se  produisant  en  même  temps  que  J^ 
changements  dans  la  nutrition  intime,  provoqués  par  l'excri- 
tation  ou  la  paralysie  de  ces  fibres  :  ce  seraient  même  c^  ^ 
simples  conséquences  de  ces  changements. 

Quant  à  la  manière  dont  M.  Cl.  Bernard  envisage  Ic^^ 
fibres  nerveuses  du  grand  sympathique,  en  les  considé  -* 
rant  comme  constituant  des  nerfs  réfrénateurs,  des  ner#"s 
d'arrêt,  agissant  comme  des  freins  sur  la  nutrition  intimer?  t 
nous  no  siiurions  Tadmettre  non  plus,  ou  du  moins  noi 
pouvons  dire  aussi  qu'elle  mamiue  de  preuves  ;  car  elle  n'es 
en  réalité,  qu'une  autre  façon  de  formuler,  soit  Thypothi 
des  nerfs  thermiques,  soit  celle  des  nerfs  trophiques. 

Une  hypothèse  analogue  à  celle  de  M.  Cl.  Bernard  aé  *^ 
récemment  émise,  et  Ton  a  cru  pouvoir  en  démontr^i3*' 
expérimentalement  lexactitude. 

Dans  celle  hypothèse,  il  n'est  plus  question  de  nerfs  fr  ^^^ 
goriflqffcs  ni  de  nerfs  calorifiques  ;  mais  on  considère      '^ 
systènuî  nerveux  conmje  [)Ouvant  modérer  les  phénomèr»  ^^ 
de  la  combustion  intime.  Les  nerfs,  surtout  les  nerfs  sjmp^''' 
thiques,  contiendraient  des  fibres  nerveuses  niodéiutric?^^ 
des  processus  thermogènes.   La  conjbustion  intime  cj^' 
s'opère  dans  nos  tissus,  tendrait  sans  cesse  à  prendre  ii^^ 
activité  bien  plus  grande  que  celle  qui  se  révèle  dans  l'él^' 
normal.  Elle  serait  sans  cesse  maintenue  au  degré  qu'ef/^ 
doit  avoir  dans  cet  état,  par  raclion  de  ces  fibres  nerveuses 
modératrices.  Si  les  nerfs  qui  contiennent  ces  fibres  sonl 
coupés,  les  combustions  deviendraient  plus  intenses  dans 
la  partie  correspondante  du  corps,  et  la  température  s  y 
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élèverait;  si  ces  nerfs  sont  excités,  elles  deviendraient  moins 
actives  dans  cette  partie,  et  la  température  s*y  abaisserait. 

Ces  nerfs  modérateurs  des  combustions  seraient  mis  en 
jeu  par  une  partie  spéciale  des  centres  nerveux,  partie  qui 
ooDslituerait  le  centre  modérateur.  Ce  centre  serait  situé 
en  avant  du  bulbe  rachidien,  dans  la  protubérance  annu- 
laire surtout. 

Telle  est  l'hypothèse  du  centre  et  des  nerfs  modérateurs 
delacaloriGcation,  hypothèse  admise  par  divers  physiolo- 
gistes, et  qui  a  trouvé  son  principal  appui  dans  les  expé- 
riences de  M.  Tscheschichin  (1). 

L'une  des  expériences  de  M.  Tscheschichin  consiste  à 
couper,  sur  un  lapin,  la  protubérance  annulaire,  en  avant 
du  point  où  se  termine  la  moelle  allongée.  Cette  expérience 
est  assez  facile  à  pratiquer,  grâce  à  une  disposition  parti* 
colièrede  la  tète  du  lapin,  qui  permet  d'arriver  au  point 
voulu,  en  pénétrant  par  la  suture  occipito-pariéto-tem- 
porale,  laquelle  présente  des  lacunes  à  ce  niveau,  et  en 
passant  au  travers  du  cervelet.  Il  n'est  pas  nécessaire, 
d'ailleurs,  que  la  lésion  soit  faite  en  un  point  rigou- 
reusement fixe. 

Si  l'on  a  pris  la  température  dans  le  rectum,  avant  l'ex- 
périence, et  si  l'on  constate  ce  qu'elle  devient  ensuite,  on 
^il  qu'elle  augmente  d'une  façon  considérable,  si  bien 
que  de  39**  C.  elle  peut  monter  à  42°  et  au  delà.  L'élé- 
^D  de  la  température  est  déjà  sensible  peu  de  secondes 
<près  l'expérience,  car  elle  se  produit  avec  une  grande 
v^idité.  Ainsi,  chez  un  lapin  dont  la  température  rectale 
était  39*,4,  et  qui  respirait  78  fois  par  minute,  M.  Tschea- 


0)  h  TiehMcliichiD^  Zur  Lehre  von  der  thierischen  WOrme  (Reicheri's  und 
^  Ba».Beyiiiond'8  Arcbiv,  1866). 
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chichin  ayant  réussi  à  faire  Texpérience,  sans  détermii 
une  mort  presque  immédiate,  vit  la  respiration  deve 
plus  fréquente,  le  pouls  s'accélérer  et  en  même  temps 
température  s'élever.  Elle  montait  à  /iO%l  au  bout  d'i 
demi-heure,  et  à  41%2  après  une  heure.  Il  y  avait  90  me 
vements  respiratoires  par  minute,  et  le  pouls  était  imp( 
sible  à  compter.  Au  bout,  d'une  heure  et  demie,  le  th( 
momètre  marquait  /|2^,1  dans  le  rectum,  et  il  y  an 
102  mouvements  respiratoires  par  minute.  Une  den 
heure  plus  tard,  c'est-à--dire  deux  heures  après  l'opératic 
le  thermomètre  marquait  42%6.  La  respiration  était  bri 
et  la  réflectivité  médullaire  Irès-augmentée  ;  des  convulsii 
eurent  lieu  et  l'animal  mourut  au  bout  d'une  demi-heu 

Si,  au  lieu  de  faire  la  section  transversale  comme  il  vi* 
d'être  dit,  on  la  fait  sur  le  bulbe  ou  sur  la  moelle  cervica 
il  y  aurait,  d'après  M.  Tscheschichin,  non  plus  Une  ai 
mentation,  mais  bien  un  abaissement  de  températu 
qui  irait  en  se  prononçant  de  plus  en  plus  jusqu'à  la  me 

En  présence  d'un  pareil  contraste  entre  les  deux  résull 
obtenus,  l'auteur  conclut  que  les  parties  de  l'encéphale,  • 
ëont  situées  en  avant  du  bulbe,  jouent,  par  rapport  à 
moelle  et  au  bulbe^  le  rôle  de  centre  modérateufi  Quf 

§6  gëntPë  ë§t  uui  k  Une  bulbo=§{)iHAl9  il  lui  mri  d@  fnki 
1a  t§mpéraluf§  m  mmimt  h  m  û§pè  mrmfA:  gi| 
eontrftlFô,  1»  partie  antérwHFP  de  r^pépbftte  est  sép» 
dw  bulbe,  il  y  ft  HRe.swroetivité  de  Tftje  bHlbe=spîi5 
dont  rinfluenee  mv  h  tbermQ|[én^e  Animale  n'eit  f 
medérée,  et  il  m  r^ulte  rAUffmentAllon  de  ebAleyr  ( 
l'pR  eoRsteter 

Ainsi  dQRPi  il  ^  mvmi  dans  le  eerveAu  une  f^fm 
Hpm  de  ristbme  de  reneépbAle,  silure  en  ayarI  du  bH 
rAebidien^  pi  eiereer Ait  §ur  ee  bulbe  et  sur  Ia  m» 
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èfiniëre,  et,  par  leur  intermédiaire,  sur  les  combustions, 
une  action  modératrice.  Celle  région  serait  un  vrai  centre 
modérateur  des  combustions.  Si  Ton  sépare  de  Taxe  bulbo- 
spinal  ce  centre  modérateur,  le  frein  est  enlevé;  le  bulbe 
rachidien  et  la  moelle  deviennent  le  siège  d'un  érétbisme 
fonctionnel  tout  spécial,  par  suite  duquel  les  combustions 
acquièrent  leur  plus  haut  degré  d'activité. 

11  y  aurait  donc  un  centre  modérateur  des  combustions, 
différent  du  centre  des  nerfs  vaso-moteurs  (1).  Que  de 
centres  fonctionnels  accumulés  dans  la  partie  de  Tisthme 
deTeocéphale,  qui  comprend  la  région  de  la  protubérance 
confinant  au  bulbe  rachidien  et  la  région  contiguë  de  ce 
bulbe  (2)  !  Outre  les  deux  centres  que  nous  venons  do 


(i)  Tai  mentionné  dans  le  premier  volume  (p.  262)  les  limites  assignées 
Ptr  M.  Offsjannikow  à  la  partie  des  centres  nervenx^  qu'il  regarde  comme 
^  centre  vaso-moteur  de  tous  les  vaisseaux  du  corps.  Plus  récemment^ 
M.  Dittmar  {*)  a  cherché  à  contrôler  les  indications  données  par  cet  expéri- 
*^ntiteor,  et  il  est  arrivé  à  peu  près  aux  mêmes  résultats.  Les  objections  que 
juo^oiées  à  ridée  d*nn  centre  vaso-moteur  unique  s'appliquent  naturellement 
^  ^  lunière  de  voir  de  M.  Dittmar,  tout  aussi  bien  qu'A  celle  de  M.  Owsjan* 
libw. 

(t)  Mi  Cyon  (*^  pense  que  le  centre  des  nerb  vasculaires  est  situé  en  avdni 
it  11  nodle  allongée  et  du  tet^êiéU  11  aurait  constaté  que^  si  on  luisse  Intactes 
^tMttiéS)  en  enlevant  coitlplétetnent  te  cerceau  prdpl'ement  dltj  otl  n'obseffé 

|Ib  (te  iBëdiRëftlioBi  de  ift.|if6$«iëfi  iftflKWHêi  §ra§  t'iHfluëAëë  àê  t^g.iëiUiifm 
^  Ml  imiiifti  «hâi  i»  mmmi  mM¥(Hi9éf  m  m%m  4#  in  »f»fplilR^}  4» 
*hw6»ffl«  OB  d»  Alowlî  B  f  ft  Ww  eftfîOF?  d^^  lirii^W»»»  û^  wI*fp  rtw 
^imm  Awf  dff  hpw  nM  ap^F^  5  mv»  ces  ?iunaMoiu  §éF^^|tiq^^s  ut 
WlpMitiltifii#t  tmient  tont  k  Mt  mfMp0w}fifftM  <t^  V\r^tn^^^^  4^s  n^f^ 
'WSfii  ^Hn  mm^i  H#»  fflte^  nph^  te  «^rtw»  A^9  rpfè  fWirfWFW  m^- 
■*»«?  Pl  rt!«  mmi^\  tefti  k  W^  iflA^ppîwlftfttei  4»  «Frtèfflp  wf?p»i.  H 
f9ifi^(  4e  fiiiF#  Fm»Fqn#F  ^^»  H?  Qm  m  p^Fnil  km  nwm  f^mv^  4^  u 

WWtité  é'ftgtWW  F^flèw»!  ll'Pi#FWW»i  p*F  te  wWtehW  4«i  peBïUes  R0r?ensM 
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menlionncr,  celle  partie  de  Tencéphale  renferme  encore 
centre  respiratoire,  un  centre  cardiaque,  c'est-à-dire  le 
centre  d'aclion  des  nerfs  vagues  sur  le  cœur.  On  y  trouve 
le  centre  nerveux  de  certaines  actions  réflexes  d'ensemble, 
à  savoir  :   de  la  toux,  de  réternument,  du  vomissement. 
On  peut  y  reconnaître  le  centre,  ou  du  moins  le  centre  prin- 
cipal, de  la  plupart  des  convulsions  généralisées,  c'est4- 
diro  de  celles  de  Thystérie,  de  Tépilepsie,  etc.  Le  bulbe 
rachidien  contiendrait  encore,  suivant  certains  auteurs, 
un  centre  excito-caloriOque,  un  centre  modérateur  de  la 
sécrétion  sudorale  (1),  et  sans  doute  aussi  un  centre  exci- 
tateur de  celte  sécrétion.  Enfin  on  a  môme  voulu  y  placer 
un  centre  modérateur  des  actions  réflexes.  Vous  savez  que 
je  fais  allusion  dans  ce  moment  à  l'hypothèse  émise  par 
M.  Selschenow.  D'après  lui,  on  trouverait  dans  les  parties 
de  l'encéphale  situées  en  avant  du  bulbe  rachidien,  et  plus 
spécialement  dans  la  partie  inféro-poslérieure  de  la  protu- 
bérance, un  centre  auquel  serait  dévolue  une  action  modé- 
ratrice sur  la  réflectivité  de  la  moelle  allongée  et  de  1* 
moelle  épinière.  J'ai  essayé  de  prouver  ailleurs  (2)  qu« 
l'existence  de  ce  centre  était  tout  à  fait  contestable.  Quacil 
aux  centres  excitateurs  que  l'on  a  placés  dans  l'isthme  d^ 
l'encéphale  et  dans  le  bulbe,  ce  n'est  pas  ici  le  lieu  cS-® 
discuter  la  question  de  leur  réalité.  La  facilité  avec  laquel  ^^ 
on  admet  sans  cesse  de  nouveaux  centres  dans  cette  régiop*  * 
de  l'encéphale,  montre  que  Von  n'a  qu'une  idée  inexact  ^ 

(1)  H.   TmiiK^nnann,   Bheumaitsmuf  acvtus  mit  terminaler  Hyperpyrex^^^ 
(Dcutsches  Archiv  f.  klin.  Mcd.,  1873,  XII,  p.  173-181.  —  Anal,  in  Cen- 
tralblatt...,  1874,  p.  15). 

(2)  Leçojis  sur  la  physiologie  générale  et  comparée  du  système  nerveuXy  p.  438. 
—  Voy.  aussi  :  Physiologie  de  la  moelle  épinière  (Dictioon.  cncyclopéd. 
sciences  médic,  2^  série,  t.  VIH,  p.  àSi), 
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OU  confuse  du  rôle  physiologique  de  Tisthme  de  Tencé- 
phale,  et  en  particulier  des  parties  de  la  protubérance 
annulaire  et  du  bulbe  racbidien  qui  sont  contiguës  les 
Qoes  aux  autres. 

Nous  ne  devons  nous  occuper,  en  ce  moment,  que  du 
ceutte  modérateur  de  la  caloriûcation.  L'hypotbèse  de 
M.  Tscheschichin  a  soulevé  de  sérieuses  objections. 

S*il  existait  un  centre  modérateur  des  combustions  orga- 
niques, tel  que  Tadmet  cet  expérimentateur,  l'excitation 
de  ce  centre  devrait  avoir  pour  résultat  infaillible  de  faire 
l^wsser  la  température  centrale  du  corps  des  animaux  opé- 
^.  Or,  c'est  l'inverse  qui  a  lieu.  MM.  Bruck  et  Gunter  (1) 
ont  fait  voir  que  Ton  peut  provoquer  une  élévation  de  la 
température  centrale  du  corps,  en  se  bornant  à  piquer 
simplement  le  bulbe  racbidien  ou  la  protubérance.  Une 
première  piqûre,  dans  certaines  de  leurs  expériences, 
déterminait  déjà  une  élévation  de  cette  température  :  une 
seconde  piqûre  augmentait  cette  élévation.  Le  résultat 
donné  par  ces  expériences  est  le  même,  pour  la  tempéra- 
tore  centrale,  que  celui  qu'on  observe,  en  piquant  la 
ïûoelle  épiniére,  dans  la  région  du  corps  située  en  arrière 
du  siège  de  la  lésion. 

Une  autre  objection  a  été  tirée  des  expériences  mêmes 
de  M.  Tscheschichin.  Ce  physiologiste  a  constaté,  comme 
^ous  l'avons  dit,  que  les  sections  transversales  du  bulbe 
ï^chidien,  ou  de  la  moelle  épiniére  dans  la  région  cervicale, 
ont  pour  effet  un  abaissement  progressif  de  la  température. 
^D  s'est  demandé  comment  ces  lésions,  si  T hypothèse 

(i)  L  Rrnck  ei  A.  Gûntor,  Versuche  ûber  den  Einfltiss  der  Vtrietzung 
9f^nner  Hirntheiie  auf  die  Temperatur  des  Thierkôrpers  (Pttùger'a  Archiv, 
**'0,  p.  578-585). 
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en  question  est  exacte,  n'ont  pas  aussi  pour  conséqueDC* 
une  élévation  de  la  température  centrale,  puisque  l'on  doi 
sectionner  dans  le  bulbe  et  la  moelle  cervicale  un  certai 
nombre  au  moins  des  fibres  modératrices  de  la  thermo 
genèse ,  Gbres  que  M.  Tschèschichin  fait  nattre  en  avao 
de  la  moelle  allongée. 

Notons  qu'il  n'y  a  aucun  doute  sur  le  fait  de  l'abais- 
sement progressif  de  la  température  centrale,  chez  les 
animaux  qui  ont  subi,  dans  les  conditions  ordinaires,  une 
section  transversale  de  la  région  cervicale  de  la  moelle 
épinière.  M.  Tschèschichin  n'a  fait,  sous  ce  rapport,  que 
conJSrmer  une  donnée  établie  depuis  longtemps  déjà,  «fai 
x>  autrefois  montré,  dit  M.  Cl.  Bernard ,  qu'on  pouvait 
»  amener  le  refroidissement  d'un  animal  à  sang  chaod 
»  (chien,  lapin),  en  faisant  la  section  de  la  moelle  épinière 
x>  au  niveau  de  l'union  de  la  région  dorsale  et  de  la  région 
»  cervicale  (1).  »  A  l'appui  de  cette  assertion ,  M.  Cl.  Ber- 
nard présente  à  son  cours  un  lapin  sur  lequel  cette  opé- 
ration a  été  faite  cinq  heures  auparavant.  I^  température 
rectale  qui  était  de  40°  C.  avant  la  section  de  la  moelle, 
n'est  plus  que  de  2ft%  la  température  de  ratmosphère 
étant  de  18**  C.  On  constate  que  la  respiration  a  diminué 
de  fréquence  et  d'amplitude,  et  que  les  battements  car- 
diaques ne  peuvent  presque  plus  être  perçus. 

Ces  faits  ont  été  vérifiés  par  la  plupart  des  physiologistea 
qui  ont  répété  ces  sortes  d'expériences.  Je  ne  ferai  qu'une 
citation.  M.  Pochoy,  dans  son  intéressant  travail  sur  to 
centres  de  température  (2),  relate  une  expérience  fiûte 
sur  un  cobaye  adulte^  dans  laquelle  oii  voit  une  lésion  du 

(1)  Loc.  ci7.,  p.  1067; 

(2)  J.  Pochoy,  Recherches  expérimentales  sur  les  centres  de  tefnpM^ 
(Thèse  de  Paris,  1870,  n*  120,  V,|p.  24). 
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même  genre  produire  aussi  un  abaissement  considérable 
de  température.  La  température  rectale  était  38%9  C. 
iS  b.  15  m.,  dix  minutes  après  que  l'animal  avait  été 
iltaché,  la  température  du  laboratoire  étant  15%^6. 
A3  h.  20  m.,  la  moelle  est  coupée  à  la  partie  anté- 
rieure de  la  région  dorsale,  à  l'exception  d'une  faible 
partie  du  cordon  antérieur  gauche,  comme  on  s'en  est 
assuré  par  la  nécropsie.  Immédiatement  après  la  section, 
on  trouve  dans  le  rectum  38%&.  Respiration  abdominale  ; 
battements  du  cœur  lents  et  saccadés.  Au  bout  de  vingt 
ittinutes,  la  température  rectale  est  de  37\  Sans  repro- 
duire tous  les  détails  donnés  par  l'auteur,  je  me  con^ 
tenterai  de  dire  que  la  température  rectale  continua  à 
baisser  progressivement.  Le  thermomètre  marquait  3/i%5 
àà  b.  15  m.;  32%ft  à  5  h.  15  m.;  30%2  à  6  h.  15  m.; 
^,5  à  9  h.  10  m.;  28%9  à  2  heures  du  matin  ;  19°  à 
10  heures  et  lO""  à  3  heures  du  soir,  au  moment  où 
l'aoimal  meurt  sans  convulsions. 

On  voit  qu'en  vingt-quatre  heures,  la  température  rec- 
tale de  l'animal  s'était  abaissée  de  38%9,  degré  initial,  à 
*6*,  c'est-à-dire  de  près  de  23  degrés.  Cet  abaissement 
*^t été  progressif,  sans  temps  d'arrêt  bien  notable. 

L*objeclion  que  l'on  peut  tirer  de  ces  faits  contre  Thypo- 
•kèsede  M.  Tscheschichin  a  une  grande  valeur.  On  pour- 
"^t  bien  se  demander  si  le  refroidissement  observé  dans 
1^  cas  où  l'animal  a  été  attaché,  après  avoir  subi  la  section 
^  la  moelle  épinière^  n'est  pas  dû  en  grande  partie  au  fait 
^me  de  l'immobilisation  :  mais  cette  interprétation  ne 
*urait  s'appliquer  à  l'expérience  de  M.  Pochoy,  car 
•^cobaye  avait  été  détaché  trois  heures  après  l'opération. 
C'est  le  seul  moment  où  il  y  ait  eu  un  léger  temps  d'arrêt  ; 
^température  avait  même  remonté  de  0%1  dans  le  quart 
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d'heure  qui  a  suivi  la  mise  de  ranimai  en  liberté;  pa 

rabaissement  thermique  avait  repris  sa  marche  progressive 

Ce  n'est  donc  pas  ainsi  que  l'on  peut  expliquer  la  réfri* 

gération  progressive  des  animaux,  dont  la  moelle  épinière 

a  été  sectionnée,  soit  à  la  partie  inférieure  de  la  région 

cervicale,  soit  à  la  partie  supérieure  de  la  région  dorsale. 

Ce  n'est  pas  ainsi,  par  conséquent,  que  Ton  peut  réfuter 

l'objection  que  fournissent  les  résultats  de  ces  expériences 

contre  l'hypothèse  de  M.  Tscheschichin.  Mais,  a  priori^  oo 

voit  que  Ton  peut  imaginer  une  autre  réfutation.  Si  nous 

considérons  les  conditions  de  ces  expériences,  nous  voyons 

que  la  section  transversale  de  la  partie  supérieure  de  It 

moelle  épinière,  ou  du  bulbe  rachidien,  —  car,  d'après 

M.  Tscheschichin,  cette  section  produit  le  même  résultat,— 

doit  déterminer,  par  suite  de  la  paralysie  généralisée  des 

nerfs  vaso-moteurs,  une  dilatation  de  la  plupart  des  petits 

vaisseaux  du  corps,  des  vaisseaux  cutanés  entre  autres  (1)« 

Cette  dilatation  a  nécessairement  pour  conséquence,  comme 

nous  l'avons  dit,  d'augmenter  considérablement  la  pui^ 

sance  des  causes  de  déperdition  du  calorique,  dans  toute 

l'étendue  du  tégument  cutané,  et  peut-être  aussi  dans  le: 

organes  respiratoires  (2).  L'accroissement  de  l'intensité  A 


(1)  Dans  une  de  nos  expériences,  une  plaie,  faite  sur  un  chien  poar  melt' 
le  nerr  Bciatique  à  nu,  est  devenue  le  siège  d'une  légère  hémorrhagiei  ^ 
moment  où,  après  avoir  enlevé,  à  l'aide  d'un  trépan,  une  rondelle  d'aB  ^ 
pariétaux,  on  a  fait  pénétrer  un  scalpel  au  travers  du  cerveau  et  de  la  pnt> 
bcrance.  Cette  hémorrhagie  a-t-elle  été  le  résultat  d'une  paralysie  vtf* 
motrice  généralisée  ?  Ne  doit-on  pas  l'attribuer  plutôt  à  un  effet  vaso-dilataU* 
réHcxe  déterminé,  par  l'irritation  de  la  protubérance  annulaire,  dans  ^ 
retendue  du  corps? 

(2)  C'est  de  cette  façon  que  Ton  doit  expliquer  la  diminution  progKsi^ 
de  la  température  centrale,  chez  les  animaux  qui  sont  soumis  a  U  i' 
piration  artiûcielle^  après  avoir  subi  une  section  transversale  du  bali>«  r 
chidien. 
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irditiou  peut  être  tel,  que  la  suractivité  des  pro- 
irmogènes,  provoquée  par  la  lésion  bulbaire  ou 
e  9  puisse  être  compensée ,  et  au  delà,  par  les 
calorique. 

utminer  jusqu'à  quel  point  les  résultats  obtenus 
'scheschicbin  peuvent  être  interprétés  de  cette 
L  Naunyn  etQuincke  (1)  ont  eu  l'idée  de  répéter 
ences  dont  il  s'agit,  en  cherchant  à  diminuer, 
e  possible,  le  refoidissement  qui  a  lieu  à  la  sur- 
peau des  animaux  opérés. 
[)érimenlateurs  ont  fait  leurs  expériences  sur  des 
ssez  forte  taille,  et  ils  ont  divisé  la  moelle  épinière 
ment,  afin  d'éviter  autant  que  possible  Tbémor- 
[ui  se  produit  lorsque  la  moelle  est  sectionnée 
'uu  instrument  tranchant.  L'opération  était  pra- 
1  niveau  de  la  sixième  vertèbre  cervicale.  Les 
opérés  étaient  placés  dans  une  caisse  chauffée, 
empérature  intérieure  était  de  26  à  30  degrés, 
ouvé  que,  dans  ces  conditions,  la  température, 
le  s'abaisser,  s'élève.  Dans  une  de  leurs  expé- 
^n  une  heure  quarante  minutes,  la  température 
lonla  de  38%5  à  /il%7,  c'est-à-dire  de  3  degrés 
èmes.  Dans  d'autres  expériences,,  faites  en  été, 
tentèrent  d'envelopper  d'ouate  leurs  animaux  et 
ucher  sur  de  la  paille.  La  température  extérieure 
9  degrés,  ils  virent,  dans  une  de  leui*s  expériences, 
iulure  reclale  qui  était,  uu  début,  de39*,6,  s'éle- 
essivement  après  l'opération  et  atteindre,  au  bout 
30  m.,  au  moment  où  l'animal  mourut,  /i2%3. 

noya  et  H.  Quinckc  (Rcichert^s  und  Du  Boi»-Reyinond's  Archiv, 
liji.  II.  — 16 
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Dans  une  autre  expérience,  en  huit  heures  et  demiei  h 
température  rectale  monta  de  0%A  seulement.  Dans  une 
troisième  expérience,  elle  monta  en  douze  heures,  de 
40%4  à  /i2%l ,  c'est-à-dire  de  1%7. 

M.  Pochoy^  qui  cite  ces  expériences  de  MM.  Nauûyd  et 
Qnincke^  a  cherché  à  reproduire  les  résultats  obtenus  pir 
ces  auteurs.  Mais,  dans  le  fait  qu'il  rapporte  (i),  bien  queh 
chien^  sur  lequel  il  avait  coupé  la  moelle  épinière,  fût  phoé 
dans  une  chambre  où  la  température  était  de  22  à  28*  C, 
la  température  rectale  de  cet  animal  s'abaissa  prt^resi* 
yement,  en  présentant  toutefois»  quelques  oscillations,  et, 
de  d6%&,  au  moment  de  l'opération,  elle  tomba  à  fffX 
au  bout  de  cinquante-huit  heures,  au  moment  où  ranimil 
mourut  (2). 

Ces  faits  contradictoires  ne  sont  pas  très-faciles  à  ooiH 
cilier,  ce  qui  tient  sans  doute  surtout  à  ce  que  nous  ae 
connaissons  pas  bien  toutes  les  circonstances  des  diÛr 
renies  expériences.  Il  faut  tenir  compte  d'abord  de  b 


(1)  Loc»  cU,t  p.  39. 

(2)  Les  faits  publics  par  MM.  Naunyn  et  Quinckc  ont  trouve  d'aatret  cof^ 
tnidicteurs».  M.  Ricgel,  M.  Rosenlhul  (*)  n'ont  pus  yu  la  température  ceiMii 
s'élever  chez  des  animaux  (lapins^  cliieus)  dont  ils  avaient  sectionne  la  modk 
en  travers,  vers  la  partie  supérieure  de  la  colonne  vertébrale,  et  qu'ils  pli(4icit 
dans  des  boites  chauffées.  Au  contraire^  la  température  de  ces  antoiaiii  buM^ 
progretsivementi  lorsque  la  chaleur  du  milieu  ambiant  n'était  pat  très-éUvée.  9 
Ton  chauffait  davantage  l'air  de  la  boite,  la  température  intérieure  des  amniii 
opérés  s*élevait  alors ,  mais  celte  élévation  de  température  n'était  pai  ft^ 
rapide  que  chex  un  animal  sain,  ce  qui  semblait  prouver  aiisti|COiitraireacë 
àTopinion  de  MM.  Naunyn  et  Quincke,  que  la  production  de  chaleur  a'M 
pas  devenue  plus  active  sous  Tinfluencc  de  l'opération.  La  température  ^ 
animaoi  opérés  ne  commençait  à  monter  qu'un  certain  temps  après  1'^ 
ration^  et  M.  Rosenthal  attribue  cet  effet  à  l'intervention  do  la  fièvre  tit** 
matique. 

(*)  J,  Hotdnthal.  Zur  Kcuntims  dit  W'dfnieftyulirvng  bti  dem  warmhlûtigen  Thieren{ii^ 
taUouïCcbrift,  Erltugun.  .-  Anal,  in  CciitrulMatt...,  187i,  ]•.  840). 
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différence  des  animaux  opérés.  On  ne  peut  pas  comparer, 
sans  réserve,  sous  le  rapport  de  la  thermogénèse  et  des 
perles  de  calorique  qui  ont  lieu  par  la  peau  et  les  or- 
ganes respiratoires,  les  cobayes  et  les  lapins  aux  chiens. 
Pais  il  faudrait  savoir  très-exactement  retendue  des  dé- 
sordres traumatiques  produits  par  la  mise  à  nu  de  la 
moelle  épiuière,  la  quantité  de  sang  perdue  par  les  ani- 
naot,  le  degré  d'épdisement  nerveux  dû  à  la  douleur  chez 
oeox  de  ces  animaux  qui  n'ont  pas  été  anesthésiés  ou  Cura- 
risés avant  Topératioii,  etc.  On  n'est  pas  en  droit  non  plus 
de  comparer  les  résultais  de  la  section  transversale  du 
bulbe  rachidien  à  ceux  de  la  section  de  la  parlie  inférieure 
de  la  tDoelle  cervicale,  puisque,  dans  le  premier  cas,  on 
«l  absolument  forcé  de  pratiquer  la  respiration  arliOcielle, 
tandis  que,  dans  le  second  cas,  la  respiration  diaphragma- 
tt|ite  qui  persiste,  suffit  à  l'entretien  d'un  certain  degré 
d'hématose  pulmonaire. 

Les  faits  observés  par  MM.  Naunyn  et  Quincke  me  pa- 
Niisseat  conserver  leur  valeur,  malgré  les  expériences 
4b»  lesquelles  on  a  obtenu  des  résultats  différents  des 
'wfs.  Il  me  paraît  impossible  de  ne  pus  attribuer  à  Topé- 
ïilion  elle-même,  c'est-à-dire  à  la  section  transversale  de 
^  partie  inférieure  de  la  région  cervicale  de  la  moelle 
*pittière,  l'augmentation  si  considérable  de  la  température 
ïcclale  (3%2),  qui  s'est  produite  en  une  heure  quarante 
*8inuleschez  un  des  animaux  mis  en  expérience. 

Ces  faits  peuvent,  ce  me  semble,  servir  à  réfuter 
f^AjectioD  qu'avaient  fournie,  contre  M.  Tscheschichiu, 
^  eipériences  dans  lesquelles  ce  physiologiste  lui-même 
^difféi*ents  autres  auteur^  avaient  vu  la  température  recUilc 
^abaisser,  après  la  section  transversale  du  bulbe  rachidien, 
<Hi  de  la  région  cervicale  de  la  moelle  épinière.  J'ajouterai 
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que,  quand  même  l'abaissement  de  température,  ohsimi 
dans  ces  expériences,  ne  pourrait  pas  s'expliquer  de  II 
façon  indiquée  par  MM.  Naunyn  et  Quincke,  l'objectioi 
dont  il  s'agit  n'aurait  pas  une  grande  valeur.  Il  parât 
trait,  en  eflet,  tout  naturel  que  la  diminution  considérabb 
de  l'hématose,  dans  le  cas  où  la  moelle  cervicale  estcoupét 
vers  sa  partie  inférieure  et  où  le  diaphragme  reste  sea 
chargé  d'exécuter  les  mouvements  respiratoires,  amenil 
un  abaissement  progressif  de  la  température  centrale  ;  et^ 
en  supposant  qu'il  existe  dans  le  bulbe  rachidien  et  II 
moelle  épinière,  des  fibres  allant  porter  aux  différeotef 
parties  du  corps  Tintluence  modératrice  du  centre  admis 
par  M.  Tscheschichin,  l'effet  de  la  section  de  ces  fibres  oc 
pourrait  vraisemblablement  pas  contre-balancer  celui  de  il 
diminution  de  l'hématose  pulmonaire. 

Les  résultats  obtenus  par  MM.  Naunyn  et  Quincke  sont 
d'ailleurs  corroborés  par  des  faits  cliniques  obsei'vés  chei 
l'homme,  et  où  l'on  voit,  malgré  l'augmentation  des  déper- 
ditions de  calorique  à  la  surface  du  corps,  la  température 
centrale  augmenter  dans  des  proportions  considérables, 
sous  l'influeiice  de  lésions  de  la  région  cervicale  de  b 
moelle  épinière. 

MM.  Naunyn  et  Quincke  ont  réuni  plusieurs  cas  de  ce 
genre  dont  nous  donnons  le  résumé  d'après  le  travail  de 
ces  auteurs  (1). 

L'un  de  ces  cas  est  bien  connu,  c'est  celui  que  Ben- 
jamin Brôdie  a  relaté  dans  les  Transactions  médico-chirur- 
gicales,  en  1837.  Il  s'agit  d'un  homme  qui  avait  subiua 
écrasement  de  la  moelle  épinière,  au  niveau  de  la  partie 
inférieure  de  la  région  cervicale.  Tous  les  muscles  du  Itoihî 

U)  Voy.  autfd  ia  thèse  de  M.  Pochoy,  p.  27  el  28* 
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et  des  membres  étaient  paralysés;  la  respiration  ne  s'ef- 
fectuait plus  que  par  les  contractions  du  diaphragme.  La 
mort  n'arriva  qu'au  bout  de  quarante-deux  heures  :  la 
température  s'était  élevée  progressivement  jusqu'aux  der- 
niers moments;  elle  avait  atteint  alors  110  degrés  Fahr. 
(43*,3  centig.).  M.  Billroth  a  rapporté  (1)  un  cas  de  frac- 
ture de  la  sixième  vertèbre  cervicale,  avec  écrasement  de 
la  moelle  épinière  à  ce  niveau.  Cinquante  heures  après  le 
moment  où  la  lésion  s'était  produite,  on  trouva  chez  le 
blessé  une  température  de  42%2.  Dans  un  autre  cas, 
observé  dans  le  service  de  M.  Frerichs,  on  constata  aussi 
Due  élévation  de  la  température  centrale.  Il  s'agissait  encore 
d'une  fracture  de  la  colonne  vertébrale,  au  niveau  de  la 
cinquième  et  de  la  sixième  vertèbres  cervicales,  avec  écra- 
sement de  la  moelle  épinière  au  même  niveau.  Tous  les 
muscles  du  tronc  et  des  membres  étaient  paralysés,  à 
feiception  du  diaphragme.  La  température  axillaire,  cinq 
heures  après  la  production  de  la  lésion,  était  de  37% 6  ;  au 
bout  de  douze  heures  elle  était  de  40%9;  au  bout  de  quinze 
beures,  de  42%1 .  Au  bout  de  dix-neuf  heures,  la  tempé- 
nture  de  l'aisselle  était  montée  à  &3%6  ;  celle  du  rectum  à 
W*,8.  M.  Quincke  a  rapporté  aussi  un  fait  de  compression 
Aï  bulbe,  observé  dans  un  cas  de  carie  de  l'atlas,  de  l'axis 
rt  de  l'occipital,  par  suite  d'une  chute.  Il  n'y  avait  aucune 
wtre  lésion.  Dans  les  trois  derniers  jours  de  la  vie,  la 
température  monta  de  37"*  à  /i3%6.  Elle  monta  encore 
tm  peu  après  la  mort,  et  resta  au  même  degré  pendant 
^  heures. 

La  température  centrale,  chez  l'homme,  peut  donc  subir 
*îBsi  une  augmentation  considérable  sous  l'influence  d'une 

(1)  Ungenbeck*8  ArchiT,1862. 
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solution  de  continuité  de  la  moelle  épinière,  dans  sa  région 
dorsale.  Probablement  les  draps  et  les  couvertures,  qui 
si^parent  le  corps  du  blessé  do  l'atmosphère  -ambiante, 
jouent,  pour  1  homme,  le  mémo  rôle  que  Touate  dont 
MM.  Naunyn  et  Quincke  enveloppaient  les  chiens  qu'ils 
avaient  opért»s. 

Ijbh  modifications  subies  par  la  température  centrale  des 
mammifères,  dans  les  cas  oli  des  lésions  de  Taxe  bulbo- 
spinal  ont  interrompu  sa  continuité,  ne  peuvent  donc  pas 
être  alléguées  comme  des  objections  très-sérieuses  contre  * 
rhypothèse  de  M.  Tscheschichin.  Mais  on  ne  saurait  non  plus 
les  considérer  comme  des  arguments  en  faveur  de  cette 
hypothèse.  Nous  ignorons,  en  effet,  si  les  effets  thermiques 
des  lésions  du  bulbe  ou  de  la  moelle  épinière  proviennanl 
uniquement  d'une  action  directe  qu'elles  OKerceraieiit,  pir    { 
paralysie  ou  par  irritation,  sur  les  éléments  nerveux  qui 
sont  immédiatement  atteints  dans  ces  centres  :  ou  bien  s'ils 
ne  dépendent  pas  de  l'état  d'éréthisme  que  peuvent  provo- 
quer ces  lésions  dans  toute  ou  presque  toute  l'éUnidue  de  la 
substance  grise  de  Taxe  bulbo-spinal.  Remarquez  que,  li 
cette  dernière  interprétation  était  exacte,  f  hypothèse  de 
M.,  Tscheschichin  no  serait  même  plus  en  question.  Les 
lésions  du  bulbe  rachidien,  on  celles  de  la  région  cervicale 
de  la  moelle  épinière,  n'agiraient  plus  sur  la  température 
centrale,  en  paralysant  I«îs  fibres  ntMveuses  qui  vont  |M)rter 
à  toutes  les  parties  du  corps  l'influence  du  centre  modé- 
rateur admis  par  cet  auteur,  L'elfet  observé  serait  dû  i 
une  exaltation  morbide  des  propriétés  physiologiques  de  h 
substance  grise  soit  de  la  moelle  épinière  seule,  soit  du 
bulbe  rachidien  et  de  la  moelle,  c'est-à-dire  aux  niodiû- 
calions  vasculaires  el  à  Texagératiou  des  actes  de  nutrition 
intime,  qu'un  tel  état  de  la  substance  grise  bulbo-nié- 
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dullaire  détermine  vraisemblablement  dans  tous  les  points 
du  corps. 

Or,  si  nous  consultons  les  expériences  faites  sur  les  ani- 
maux, nous  voyons  que  la  réflectivité  médullaire  a  gêné- 
nlement  été  en  augmentant,  à  partir  du  moment  de  la 
îiTJsection  jusqu'aux  approches  de  la  mort,  et  nous  pou- 
vons supposer  que  tous  les  actes  physiologiques,  sur  lesquels 
Il  moelle  épinière  peut  exercer  son  influence  comme 
centre  nerveux,  ont  dA  subir  leseflets  de  cette  exaltation  des 
propriétés  médullaires.  On  sait  que  les  lésions  médullaires 
poufent,  dans  certains  cas,  agir  non-*seulement  sur  les  pro- 
inriétés  de  la  partie  'de  la  moelle  située  au-dessous  ou  en 
arrière  du  siège  de  ces  lésions,  mais  souvent  aussi  sur  celles 
de  la  partie  de  la  moelle  qui  est  située  en  avant  de  ce  siège. 
Aussi  ne  nous  étonnerons-nous  pas  de  voir  des  lésions 
portant  sur  les  parties  inférieures  de  la  moelle,  chez 
Tbomme,  produire  une  augmentation  de  la  température 
centrale,  tout  à  fait  comparable  à  celle  que  déterminent  des 
lésions  du  bulbe  rachidien  ou  de  la  région  cervicale  do  la 
moelle.  Un  pareil  résultat  ne  serait  guère  explicable  par 
l'hypothèse  de  M.  Tscheschichin.  Nous  voyons,  parmi  les 
cas  qu'ont  colligès  MM.  Naunyn  et  Quincke,  un  fait  de 
ce  genre  observé  par  Simon.  Dans  un  cas  où  une  frac- 
ture de  la  douzième  vertèbre  dorsale  avait  déterminé  une 
contusion  et  une  apoplexie  de  la  moelle  épinière  à  ce 
niveau,  la  température  centrale  du  blessé,  au  bout  de 
Irois  jours,  était  montée  à  lik'*  C.  Il  est  clair  que,  dans  un 
^  de  ce  genre,  une  pareille  augmentation  de  la  tempé- 
i^tore  centrale  ne  peut  pas  être  attribuée  seulement  à  la 
production  plus  intense  de  calorique  dans  les  parties  infé- 

• 

heures  du  corps.  Il  y  a  eu  évidemment  une  suractivité  de 
^  thermogénèse  dans  toutes  les  parties  du  corps;  et  cette 
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suractivité  a  dû  être  provoquée,  en  partie  du  moins,  par 
l'exaltation  des  propriétés  de  la  moelle  épinière,  dans  toute 
l'étendue  de  ce  centre  nerveux. 

En  résumé,  je  crois  que  Texistence  d'un  centre  modé- 
rateur de  la  theruiogénèse,  tel  que  l'admet  M.  Tscbes- 
cbichin,  est  loin  d'être  prouvée.  Les  lésions  de  l'isthme  de 
l'encéphale  déterminent  bien,  comme  il  le  dit,  une  éléva- 
tion progressive  et  assez  considérable  de  la  température 
centrale  :  du  moins,  c'est  là  leur  effet  ordinaire,  dans  les 
conditions  qu'il  indique.  Les  expériences  que  j'ai  faites  ne 
me  permettent  pas  d'en  douter.  Si  M.  Pochoy  a  obteau 
un  résultat  différent  de  celui-là  (1),  cela  tient  évidemment 
en  partie,  à  ce  que  la  section  de  l'isthme  de  l'encéphale  a 
produit  un  affaissement  bien  plus  considérable  des  animaux 
opérés,  et  un  affaiblissement  bien  plus  marqué  de  la 
respiration  que  dans  les  cas  ordinaires.  D'ailleurs,  comme 
M.  Pochoy  le  reconnaît  lui-même,  les  lésions  qu'il  a  faites 
n'étaient  peut-être  pas  semblables  à  celles  qu'avaient  pra- 
tiquées M.   Tscheschichin. 

Mais  si  j'admets  que  les  lésions  de  l'isthme  de  l'encéphale 
peuvent  provoquer,  comme  l'assure  ce  dernier  expérimen- 
tateur, une  suractivité  de  la  thermogénèse,  je  ne  pense 
pas  que  ce  soit  par  suite  de  la  suppression  de  l'action  d'un 
centre  modérateur  qui  serait  situé  dans  l'encéphale,  en 
avant  du  bulbe  rachidien  ;  il  me  semble,  je  le  répèle,  ^^^ 
cet  effet  doit  être  expliqué  par  l'exaltation  des  propriétés 
et  des  fonctions  propres  de  la  substance  grise  de  la  moelte 
allongée  et  de  la  moelle  épinière.  C'est,  pour  moi,  un  efW 
d'irritation  nerveuse  et  non  de  paralysie  (2) .  C'est  là  la  condu* 

(i)  Pochoy,  loc,  cit,  p.  46  et  suiv. 

(2)  M.  Brown-Sëquard  s'était  déjà  exprimé  dans  le  même  sêns  (Comp^ 
rendus  de  la  Société  de  Biologiei  1871,  p.  103). 
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siûD  à  laquelle  conduiraient  les  expériences  de  MM.  Bruck 
et  GiîDter.  M.  Heidenbain  assure  même  ({ue  Vexcitation 
électrique  des  parties  où  siégerait  le  prétendu  centre 
modérateur  de  M.  Tscbescbicbin,  peut  donner  lieu  à  une 
élévation  rapide  de  la  température  intérieure  du  corps. 
Un  autre  expérimentateur,  M.  Lewitzky  (1),  a  interprété 
dans  un  sens  analogue  les  résultats  des  lésions  de  Tisthme 
encéphalique.  11  dit  avoir  constaté  que  la  section  de 
risthme,  faite  au  lieu  indiqué  par  M.  Tscheschichin,  déter- 
mine souvent  des  convulsions,  et  il  n'aurait  noté  une  aug- 
mentation de  la  température  centrale,  que  dans  les  cas  où 
ces  convulsions  avaient  lieu  :  dans  les  autres  cas,  au  con- 
traire, la  température  centrale  s'abaissait  progressivement. 
Les  convulsions  doivent  jouer  un  rôle  important,  dans  les 
casoù  elles  se  manifestent;  mais  il  me  semble  qu'il  y  aurait 
exagération  à  prétendre  qu'il  y  a  une  relation  étroite  entre 
ces  convulsions  et  l'augmentation  de  température  notéo 
par  M.  Tscheschichin  :  l'exaltation  des  propriétés  physio- 
logiques et  du  fonctionnement  propre  de  la  substance  grise, 
alors  môme  qu'elle  ne  se  traduit  pas  par  un  état  convulsif 
appréciable,  me  paraît  suflBre  à  Texplication  de  la  suracti- 
vité de  la  thermogénèse,  dans  les  parties  du  corps  en  rap- 
port avec  les  régions  de  l'axe  bulbo-spinal  oii  cette  exalta- 
tion est  provoquée.  Il  s'agit,  du  reste,  dans  ces  cas,  d'une 
^wllalion  fonctionnelle  très-différente  de  celle  que  pro- 
duisent la  strychnine  et  les  autres  poisons  convulsivants  ; 
car,  dans  les  cas  d'intoxication  par  ces  substances,  l'aug- 
nienlalion  de  température  que  Ton  constate  est  évidemment 
liée  aux  convulsions  que  provoquent  ces  agents  toxiques. 
L'hypothèse  de  M.  Tscheschichin  a  rencontré   encore 

(1)  p.  UwiUky  (Virchow's  Archiv,  4869,  t.  47), 
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d'autres  contradicteurs.  M.  Heidenhain,  qui  a  beaucoop 
étudié  cette  question,  et  qui  pense,  comme  nous  venons 
de  le  dire,  que  les  résultats  obtenus  par  M.  Tscheschicbin 
sont  des  effets  d'excitation,  est  arrivé,  lui  aussi,  à  cette 
conclusion  qu'il  n'y  a  pas  de  centre  modérateur  de  la 
chaleur.  M.  Riegel  (1)  conclut  dans  le  mdme  sens. 

Il  faut,  en  un  mot,  croyons-nous,  rejeter  i'bypothèie 
d'un  centre  modérateur  des  phénomènes  thermogènes: 
par  conséquent,  on  ne  doit  pas  admettre  la  définition  de 
la  fièvre,  telle  que  l'a  donnée  M.Tscheschicbin,  pour  qui  la 
fièvre  serait  le  résultat  d'une  suractivité  morbide  de  la 
moelle,  déterminée  par  un  affaiblissement  paralytique  da 
centre  modérateur  (2). 

Les  centres  nerveux,  en  tout  cas,  cela  est  incontestable, 
agissent  sur  la  tbermogénëse.  Aux  lésions  et  aux  modifica- 
tions fonctionnelles  morbides  des  centres  nerveux  peut  cor- 
respondre soit  une  augmentation,  soit  une  diminution  de  la 
calorification,  dans  telle  ou  telle  partie  du  corps,  ou  dans 
toute  retendue  de  l'organisme.  Cette  influence  des  centres 
nerveux  peut  s'exercer  par  Tintermédiairo  des  nerfs  vaso- 
moteurs.  Je  n'ai  pas  besoin  d'insister  sur  cette  proposition. 
Puisque  les  nerfs  vaso-moteurs  ont  leur  origine  directe  ou 
indirecte  dans  l'axe  bulbo-spinal,  les  modifications  de 
l'activité  de  la  substance  grise  du  bulbe  rachidien  et  de 

(1)  Fr.  lUcgel.  Uehfir  den  Eùifluss  des  Centralnervensyêtemt  ouf  an 
ThîPrisrhe  Wnvme  (Pfliiger's  Archiv,  1871-72,  p.  629-672). 

(2)  L'hypnth^8e  de  M.  Tsrhoscliicbin,  rolativo  h  rciistonco  d'un  centre**' 
dératcur  de  la  tlicrino((énèso  chet  les  mammifcroi,  n'a  pas  été  abandoM^ 
par  tous  les  physioloi^istcs.  Elle  a  trouvé  récemment  encore  uu  àétùKf^* 
M.  Schrciberf). 

(*)  J.  Schreiber.  Uehcr  den  Einfluns  des  dehim»  auf  die  Kôrptrtemjperatur  {^Mf!»**  htàX*' 
4874.  t.  VIII,  p.  570.  —  Anal,  in  IleTne  d««  Sciau«M  m^dicalM,  IV,  4874.  p.  64). 
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la  moelle  épioière  pourront  se  traduire  par  uneconstric- 
lion  ou  une  dilatation  des  vaisseaux  à  parois  musculaires, 
soit  dans  une  partie  du  corps,  soit  dans  tout  l'organisme  : 
il  en  résultera  pécessairement  un  abaissement  ou  une 
élévation  de  la  température»  si  toutefois  les  résultats  de 
ces  changements  du  calibre  des  vaisseaux  ne  sont  pas  mo- 
difiés par  l'augmentation  ou  la  diminution  que  peut  subir, 
d*uDe  façon  connexe,  la  déperdition  normale  de  calorique 
pir  la  peau  et  les  voies  respiratoires. 

Ed  outre,  les  centres  nerveux  peuvent  agir,  selon  toute 
misemblaoce,  d'une  façon  directe,  sur  la  nutrition  intime 
eliur  les  divers  phénomènes  physico-chimiques  qui  s'ef- 
fectuent dans  la  substance  organisée  des  tissus,  et  ils 
peuvent,  conséquemment ,  influencer  la  tbermogénèse. 
Celte  influence,  je  l'ai  déjà  dit,  n'est  pas  conduite  proba- 
blement dans  les  tissus  par  des  fibres  spéciales,  mais  bien 
parles  diverses  fibres  nerveuses,  qui  mettent  les  centres 
oerveux  en  communication,  d'une  façon  plus  ou  moins 
médiate,  avec  les  éléments  de  ces  tissus.  C'est  par  l'inter- 
médiaire des  fibres  nerveuses  motrices  que  les  centres  ner- 
^x,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus  tard,  gouvernent  en 
<|Q6lque  sorte  la  nutrition  des  faisceaux  musculaires  pri- 
mitifs, et  sans  doute  les.  divers  phénomènes  physico^chi- 
miques  qui  s'y  produisent  ;  les  fibres  sensitives  jDuent 
probablement  un  rôle  analogue,  quoique  moins  important, 
|ttr  rapport  à  la  plupart  des  éléments  de  la  peau,  etc.;  les 
fibres  sympathiques,  enfin,  exercent  vraisemblablement 
^nisi  une  action  du  même  genre  sur  les  tissus  qu'elles 

• 

innervent. 

C'est  par  ce  double  mécanisme,  c'est-à-dire  en  modifiant 
^it  l'influence  des  fibres  nerveuses  vaso-motrices  sur  les 
^tisseaux,  soit  celle  des  diverses  autres  sortes  de  fibi*es  sur 
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les  éléments  anatoniiques  extra-vasculaires,  que  les  centres 
^cérébro-spinaux  peuvent  agir  sur  la  thermogénèse. 

Mais  de  quelle  manière  les  causes  morbides  agissent-elles 
sur  les  centres  cérébro-spinaux,  pour  modifier  soil  Tuue, 
soit  Taulre  de  ces  deux  sortes  d'influences,  soit  les  deux  à 
la  fois,  et  surtout  pour  produire  cet  effet  dans  toute  ou 
presque  toute  Tétendue  de  Torganismeî 

Il  est  possible  que,  dans  certains  cas,  une  impression 
spéciale,  partie  d'un  foyer  morbide  limité,  soit  transmise  par 
des  fibres  nerveuses  cenlripi^tes  à  Taxe  bulbo-spinal,  el 
qu'elle  y  provoque  un  trouble  fonctionnel,  déterminaot, 
par  Tintermédiaire  des  nerfs  vaso-moteurs  et  des  divers 
autres  nerfs,  une  modification  des  phénomènes  physico- 
chimiques qui  ont  lieu  dans  les  divers  tissus.  11  se  produi- 
rait donc,  danp  ces  cas,  par  Tune  des  deux  voies  que  nous 
venons  d'indiquer,  ou  plutôt  par  ces  deux  voies  en  même 
temps,  une  exaltation  réflexe,  plus  ou  moins  généralisée, 
des  processus  de  combustion  et  de  nutrition  intimes,  cl 
par  suite,  une  élévation  de  la  température  intérieure  du 
corps.  C'est  de  c^tle  façon  que  Ton  pourrait  être  tenté 
d'expliquer  l'élévation  de  la  température  intérieure  qu*on 
observe  dans  les  cas  de  fièvre  traumatique. 

Il  est  bien  certain  qu'il  se  passe  quelque  chose  de  ce 
genre,  dans  le  c^is  d'adaptation  des  phénomènes  de  calori- 
fication  aux  conditions  thermiques  du  milieu  extérieur. 
C'est  bien  évidemment  par  l'intermédiaire  du  systèmenef-' 
veux  central,  que  les  actes  physico-chimiques,  qui  produî^ 
sent  de  la  chaleur,  et  aux  modifications  desquels  sont  due^ 
en  partie  les  variations  de  la  température  intérieure,  de^ 
viennent  plus  ou  moins  énergiques,  suivant  que  le  miliet* 
extérieur  se  refroidit  ou  s'échauffe.  Et  c'est  aussi  par  Tin-^ 
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termédiaire  du  système  nerveux  que  les  vaisseaux  à  parois 
musculaires  de  la  peau,  du  tissu  sous-cutané  el  probable- 
ment des  organes  respiratoires,  subissent  un  resserrement 
ou  une  dilatation  dans  ces  conditions,  et  contribuent 
ainsi,  par  laugmentation  ou  la  diminution  des  déperdi- 
tions de  calorique  qui  en  résultent,  au  maintien  d'un 
degré  à  peu  près  fixe  pour  la  température  intérieure  du 
corps  (1). 

Mais  en  est-il  réellement  ainsi  dans  la  fièvre  en  général, 
ou  même  dans  la  fièvre  traumalique  en  particulier?  Une 
expérience  de  M.  Cl.  Bernard  semblerait  autoriser  ce  rap- 
prochement. 

Sur  un  cheval,  si  Ton  enfonce  un  clou  dans  la  partie  du 
pied  recouverte  par  le  sabot,  on  ne  tarde  pas  à  voir  s'allu- 
mer une  fièvre  traumalique  assez  intense.  Or,  après  avoir 
coupé  tous  les  nerfs  sensitifs  qui  partent  du  pied,  avant  de 
soumettre  l'animal  à  cette  expérience,  M.  Cl.  Bernard  a 
constaté  que  la  fièvre  fait  défaut. 

Ou  pourrait  conclure  de  cette  expérience,  que  la  fièvre 
traumatique  résulte  bien  réellement  d'une  impression  par- 
lie  de  la  région  malade;  mais  cette  expérience  n'a  pas  été 
suffisamment  répétée  pour  que  Ton  soit  certain  de  la  con- 
stance du  résultat  obtenu  par  M.  Cl.  Bernard.  Je  dirai  même 
plus:  ce  résultat  ne  doit  être  interprété  dans  ce  sens 
4u*avec  les  plus  grandes  réservesi  car  sur  d'autres  animaux 
que  le  cheval,  une  expérience  du  môme  genre  a  produit 
deseffels  tout  différents.  Ainsi,  MM.  Breuer  et  Chrobak  ont 


(^)  rai  dit  ailleprs  que  les  variations  du  calibre  des  vaisseaux  pulmonaires 
P^^cot  avoir  aussi  une  certaine  influence  sur  la  thermogéncsc  animale,  par  un 
ivtre  mécanisme,  c'est-à-dire  en  modifiant  le  Yolume  du  sang  qui  entre  en 
conflit  ttee  rair  dans  les  poumons,  et  en  augmentant,  par  conséquent,  ou 
>u&inn«]it,  la  quantité  d'oxygène  absorbée  dans  un  temps  donné. 
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coupé)  sur  des  chiens,  tous  les  nerfs  d'un  des  membres 
postérieurs,  à  savoir  :  les  nerfs  sciâtique,  crural,  obtu- 
rateur ;  ils  ont  même  sectionné  l'artère  fémqrale,  de  façon 
à  diviser  aussi  les  fibres  nerveuses  qui  accompagnent  cette 
artère;  puis,  dès  le  second  jour  après  l'opération,  ils  ont 
soumis  le  membre  ainsi  énervé  à  diverses  irritations  trau- 
matiques.  Ils  ouvraient  \ei  articulations  du  pied,  et  intrch 
duisaient  de  Tiode,  de  Thuile  élhérée  de  moutarde  dans 
les  articulations  du  tarse  et  du  métatarse.  Des  expériences 
de  contrôle  étaient  faites,  de  la  même  façon,  sur  des  chieils 
dont  les  nerfs  n'avaient  point  été  coupés.  La  température 
centrale,  chez  les  chiens  qui  avaient  subi  la  section  préalable 
des  nerfs  du  membre,  s'éleva  rapidement  à  40*,4,  ô(Wî, 
et  même  /el%2chez  l'un  d'eux.  Chez  plusieurs  chiens,  dool 
les  nerfs  étaient  intacts,  on  observa,  au  début,  un  abais- 
sement de  température  (1). 

Ces  expériences  prouvent  que  la  fîèvi*  traumatique  M 
provient  pas  d'une  influence  nerveuse  partie  de  la  lésion 
et  Ifansportée  au  centre  nerveux  ;  et  l'on  peut  admettre 
qu'elle  est  plutôt  due  à  une  modification  des  liquides  qtfi 
baignent  les  parties  lésées  et  qui,  transportés  par  le  sang, 
iraient  agir  soit  sur  les  centres  nerveux,  soit  sur  la  sub- 
stance organisée  elle-même  des  différents  tissus. 

Ces  expériences  peuvent  servir  aussi  h  montrer  que  h 
douleur  produite  par  les  traumatismes  n'est  pour  ri(» 
dans  les  phénomènes  d'élévation  de  température,  qui  * 
manifestent  au  moment  où  se  déclare  la  fièvre  dite  trtW* 
matique.  Elles  viennent  corroborer  les  autres  arguments 
qui  témoignent  dans  le  même  sens  et  dont  je  dois  vou^ 


(t)  J.  Ëreuer  et  Clirobak.  Zur  Lehre  oom  Wundfieber  (cifalion  do  M. flénocO»*** 
De  la  fièvre  traumatique^  in  Arcbivcs  de  physiologie,  t.  T,  1888,  p.  20J-) 
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ire  quelques  mois.  D'abord,  les  douleurs  intenses  ont 
iisparu  d'ordinaire  à  ce  moment.  D'autre  part,  la  douleur, 
omme  le  fait  voir  l'expérimentation,  ne  donne  pas  lieu  à 
me  élétation  de  la  température  intérieure.  Elle  provoque 
ilutôt  un  abaissement  de  cette  température. 

M.  Cl.  Bernard,  dans  ses  Leçons  sur  la  chaleur  (1),  rap- 
pelle qu'il  a  fait  connaître,  il  y  a  déjà  longtemps,  des  expé- 
iences  qui  démontrent  l'exactitude  de  cette  proposition. 
V^oici  l'une  de  ces  expériences.  Ayant  introduit  un  ther- 
momètre dans  la  carotide  d'un  chien,  il  mit  à  découTert 
ttD  rameau  du  plexus  cervical  et  en  élecirisa  le  bout  central. 
H  y  eut  de  la  douleur,  de  l'agitation  ;  sous  cette  influence, 
b  température  monta  d'abord ,  puis  baissa  définitive- 
ment (2).  Cette  expérience  paraît  assurément  très-probante  « 
EHei'eât  été  davantage,  si  elle  avait  été  faite  sur  un  animal 
conrisé  et  ayant  les  nerfs  vagues  coupés,  de  façon  à  empê- 
cher l'influence  de  l'agitation  de  l'animal  et  celle  des 
inodificalioDs  des  mouvements  du  cœur.  Bien  que,  théori- 
^KOient,  cette  agitation  puisse  être  considérée  comme  une 
Close  d'élévation  de  la  température  intérieure,  cependant 
on  peut  dire  que  cela  n'est  pas  prouvé.  M.  Cl.  Bernard 
^te  une  autre  expérience  dans  la((uelle  il  a  constaté  un 
^issement  de  température  dans  l'oreille  d'un  lapin  non 
<^urari9é,  sur  lequel  il  électrisait  le  bout  central  du  nerf 
MricQlaire  du  plexus  cervical  du  côté  correspondant.  Mais 
^,  il  ne  s'agit  plus  de  la  température  centrale.  Les  vais- 
seaux de  l'oreille  se  resserrent  sous  l'influence  de  l'ex- 
^tion  du  bout  central  du  nerf  électrisé,  comme  ils  se 
iraient  resserrés  sous  l'influence  de  la  faradisation  du 


« 

W  tjûc,  eU.,  p.  «34. 

(^J  Cl.  Bernard,  Leçons  sur  les  liquides  de  rorftmismei  t.  t,  p.  155, 
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bout  central  du  nerf  sciatique,  ou  de  tout  autre  nerf 
sensitif  ou  mixte  :  mais  cela  ne  donne  pas  un  indice  cer- 
tain pour  les  modiBcations  que  peut  éprouver  la  tempé- 
rature intérieure  dans  ce  cas.  D'ailleurs^  la  constrictioD 
des  vaisseaux  de  l'oreille;  produite  sur  le  lapin  par  la  fa- 
radisation  du  bout  central  du  nerf  cervico-auriculairei 
ne  dure  que  quelques  instants^  et  elle  fait  bientôt  place 
à  une  forte  dilatation  vasculaire^  avec  élévation  de  la  tem- 
pérature. 

M.  Mantegazza  (1)  a  publié,  en  1866,  des  expériences 
tendant  à  prouver  que  la  température  intérieure  diminue 
sous  rinfluence  de  la  douleur.  Pour  cela,  il  prenait  h 
température  rectale  sur  des  animaux  (lapins,  chiens)  diez 
lesquels  il  électrisait  ou  il  écrasait  un  nerf  sensitif,  le 
nerf  sciatique,  par  exemple;  et  il  constatait  que  cette  tem- 
pérature baissait,  au  bout  de  quelques  minutes»  pendant 
qu'il  excitait  ce  nerf.  M.  Heidenhain  pense  que  le  rectum 
n'est  pas  un  endroit  très-bien  choisi  pour  ces  sortes  d'ex- 
périences, parce  qu'il  peut  s'y  produire  des  variations  (te 
température,  suivant  la  quantité  de  matières  fécales  qui 
s'y  trouvent  contenues,  et  suivant  qu'il  y  a  ou  non  des  cou- 
tractions  de  rinteslin.  C'est  au  moins  ce  qui  résulterait  des 
expériences  de  M.  Kôrner  (2).  J'ajoute  qu'il  faudrait  s'as- 
surer directement  si,  solis  l'influence  des  excitations  dou- 
loureuses faites  sur  un  nerf  quelconque,  et  surtout  sur  te 
nerf  sciatique,  les  vaisseaux  de  la  membrane  muqueuse    ] 
du  rectum  ne  se  resserrent  pas. 

C'est,  en  tout  cas,  ce  qui  arrive  pour  les  vaisseaux  d^ 

(1)  Maiitcgazzo^  Délia  azione  dcl  dolore  suUa  calorificazione  et  sui  m^** 
(lel  cuore. 

(2)  H .  Kôrner,  BeUnige  zur  Temperaturtopographie  des  Thierktirpers,  Breil»^* 
1871.  (Citation  de  M.  Heidenhain.) 
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la  langue,  comme  je  l'ai  vu  à  diverses  reprises,  même  sur 
des  animaux  curarisés  (1).  Or,  n'est-ce  pa3  par  cette  con- 
traction vascutaire  qu'il  faut  expliquer  les  résultats  des 
expériences  faites  par  M.  Mantegazza  sur  lui-même,  et  dans 
lesquelles  il  a  vu  le  thermomètre,  placé  sous  sd.  langue, 
marquer  un  léger  abaissement  de  température;  lorsqu'il  se 
soumettait  à  une  vive  douleur. 

M.  Heidenhain  a  fait  aussi  des  recherches  sur  le  même 
sujet.  Les  expériences  onl  été  pratiquées  sur  des  ani- 
maux curarisés  (chiens,  pour  la  plupart  des  expériences), 
chez  lesquels  Thématose  pulmonaire  était  entretenue  par 
lare^iration  artificielle  (2).  On  n'a  pas  à  craindre  ainsi 
Vinfiuence  possible  de  l'agitation  causée  par  la  douleur; 
les  animaux  cependant  conservent  encore  leur  sensibi- 
lité, comme  le  démontrent  les  troubles  de  la  circulation 
cardiaque  et  l'augmentation  de  la  pression  sanguine  intra- 
artérielle  sous  l'influence  des  excitations  douloureuses.  De 
plus,  les  nerfs  vago-sympathiques  étaient  coupés,  de  façon 
àempècher  l'influence  réflexe  de  la  moelle  allongée  sur  le 
cœur.  Or,  M.  Heidenhain  a  constaté,  chez  les  animaux 
curarisés,  un  abaissement  de  la  température,  lorsqu'il  élec^ 
Irisait  un  nerf  sensitif  ou  qu'il  le  soumettait  à  des  excita- 
lions  mécaniques.  Le  thermomètre  était  introduit  soit  dans 
le  ventricule  gauche  ou  l'aorte,  soit  dans  la  veine  cave  ;  et 
l'on  ayait  soin  de  ne  pas  l'enfoncer  trop  ni  trop  peu  dans 
celle  veine,  pour  ne  pas  le  mettre  directement  en  rapport 
^vec  le  sang  de  la  veine  sus-hépatique  ou  avec  celui  des 

(1)  T.  1,  p.  238. 

12)  Heidenhain,  Ueber  bhher  unbeachteie  Einwirkungen  des  Nervensy* 
'^'^  ouf  die  Kôrpertemperatur  und  den  Kreùlauf  (Pflûger'g  Archiv,  1870, 
P>  504-565).  —  R«  Heidenhain  et  Leopold  Landau,  Emeute  Beobachtungen 
*****  rfen  Sinfluss  des  vasomotorischen  Nervensystems  auf  den  Kreisiauf  und 
rf»* i(àrpertemperatur  (POùgerè  Archiv,  1871-72    p.  77-114). 

vuLPuir.  II.  — 17 
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veines  lombaires.  L'abaissement  de  température  se  produis 
sait  rapidement,,  soit  dans  le  sang  artériel,  soit  dans  le  saog 
veineui,  et  atteignait  parfois  0%5  à  l""  C.  Uo  abaisnemeot 
analogue  avait  lieu  aussi  sous  l'influence  de  la  suspension  de 
la  respiration.  Il  y  avait,  dans  l'un  ou  l'autre  cas,  une  aag-^ 
mentation  concomitante  de  la  pression  sanguine. 

L'abaissement  de  la  température  intérieure,  sous  l'in- 
fluence des  excitations  douloureuses  doit  seule  nous  préoc- 
cuper. M.  Ileidenhain  attribue  ce  phénomène  k  l'aocé* 
lération  de  la  circulation  dans  les  gros  vaisseaux,  sans 
pouvoir  expliquer,  toutefois,  comment  cet  abaissemeut  i$ 
température  peut  se  produire,  alors  que  les  artérioles  se 
resserrent  dans  la  peau  et  le  tissu  cellulaire  sous-cutané, 
et  que,  par  conséquent,  les  causes  de  déperdition  de  câlo- 
rique  sont  moins  actives  que  dans  l'état  normal. 

Les  recherches  de  M.  Ileidenhain  ont  été  soumises  à  on 
examen  critique  détaillé  pur  M.  Riegel  (1).  Ce  physido* 
giste  a  combattu  la  plupart  des  assertions  de  M.  Heidenbain, 
et  il  met  en  doute  même  la  constance  de  l'abaissement  de 
k  température  centrale,  sous  l'influence  de  l'irritatiofl 
d'un  nerf  sensitif.  Du  moins,  il  a  constaté  des  résultats 
très-variables,  dans  ses  propres  expériences. 

En  réalité,  il  s'agit  là  d'investigations  de  la  plus  grande 
difficulté,  dans  les(|uelles  tant  de  causes  d'erreur  peuTcrt 
s'introduire,  que  l'on  est  naturellement  porté  à  n'en  9^ 
cueillir  les  résultats  qu'avec  la  plus  grande  défiance.  U 
ligature  des  animaux  sur  le  dos,  la  trachéotomie,  Tactioi^ 

{i}  FraDZ  Kicgel^  Veber  den  Sinfluss  der  Nervensyslems  auf  den  KreiiUtff 
Und  die  Kôrpertempcraiuv  (Pllûgfi's  Archiv,  1871,  p.  350-435).  Voy.  §  II*» 
Ueber  die  Beziehunyen  des  ^ervensydems  zum  Kreislauf  und  zw  Jtdrppf^ 
ttinperalur,  —  Et,  Vebtr  die  Bcziehunrj  der  GefUssnerven  zur  KÔrperlemp^^ 
ratur  (Pflûger'»  Archiv,  4871-72,  p.  401-464). 
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du  curare,  scFiit  lout  autant  de  conditions  qui  peuvent, 
comme  le  rappelle  M<  Riegel,  modifier  la  température  des 
animaux,  et  ce  ne  sont  sans  doute  pas  les  seules  qui  peuvent 
intervenir  dans  ces  expériences. 

En  supposant  que  la  température  s'abaisse  dans  la  veine 
cave  et  dans  l'aorte,  sous  Tinfluence  de  l'excitation  d'un 
nerf  sensitir,  con)me  persiste  h  l'afRrmer  M.  Heidenhaiir, 
on  pourrait  peut-être  l'expliquer  par  Tabondance  du  sang 
refroidi  qui  arrive  dans  les  veines  caves,  au  moment  de 
Virrilalion  doulouretïse.  Le^  petits  vaisseaux   se  resser- 
rent, en  eifet,  très-rapidement,  surtout  ceux  de  la  peau  et 
du  tissu  cellulaire  soifs-c^utané  ;  le  sang  doit  doneêtfe,  plus 
rapidement  que  dans  l'état  normal ,  chasi^é  des  Chapitrai res 
etdes  veinules  de  la  peau,  après  s'y  être  refroidi,  et  il  peut 
reveoir  en  plus  grande  quantité,  pendant  quelques  instants 
du  moins,  dans  les  veines  caVes  ;  on  conçoit  qu'il  paisse 
«1  résulter  un  certain  degré  de  réfrigération  plus  ou  moins 
dorabie  de  la  masse  du  sang. 

On  pourrait  peut-être  expliciuer  aussi  de  celte  façon, 
conittient  l'irritation  des  nerfs  sensitifs,  chez  un  anii^al 
;  Bérreux,  ne  produit  plus,  d'après  M.  Heidenhain,  d'abais- 
sement de  la  température  du  sang  de  la  veine  cave  ou  de 
faorte.  Ce  ne  serait  pas,  comme  le  pense  M.  VA.  Bernard, 
pwteque  le  grand  sympathique  est  paralysé  dans  la  fièvre, 
ww»  ce  serait  parce  que  le  sang,  qui  rentre  rapidement 
dans  la  circulation,  sous  Tintluence  de  la  contraction  vascu- 
l^ire  périphérique,  produite  par  1  irritaliou  douloureuse, 
*  ww  température  qui  ne  s'éloigne  pas  beaucoup  de  la 
Icnjpérature  intérieure  du  corps. 

£n  tout  cas,  nous  pouvons  affirmer  en  toute  assurance 
^e  la  douleur  ne  peut  pas  être  considérée  comme  une 
(^use  d'augmentation  de  la  température  intérieure  du 
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corps.  Ce  serait  pliitAt  le  contraire  qui  aurait  lieu,  si  les 
faits  observés  par  M.  Heidenhain  sont  exacts  :  les  expé- 
riences de  MM.  Breuer  et  Chrobak  ne  laissent  même  aucun 
doute  à  cet  égard.  Ce  n'est  donc  pas  la  douleur  qui  peut 
jouer  un  rôle  dans  la  production  de  l'élévation  de  la  tempé- 
rature intérieure  chez  un  individu  atteint  de  fièvre  trauma- 
tique,  ce  qui  n'avait  d'ailleurs  guère  besoin  d'être  démontré. 

L'appareil  vaso-moteur  exerce  une  influence  réelle,  non- 
seulement  sur  l'activité  de  la  thermogénèse,  dans  la  fièvre, 
mais  encore,  on  le  conçoit  bien,  sur  la  rougeur  et  la  cha- 
leur des  téguments.  M.  SchiO*  a  insisté  ii  plusieurs  reprises 
sur  ce  point  de  physiologie  pathologique. 

Pour  le  prouver,  voici  l'expérience  qu'il  fait  :  Il  coupe 
les  principaux  nerfs  du  membre  d'un  animal;  il  laisse  la 
plaie  se  cicatriser.  Il  constate  que  la  température  du  meos- 
bre  opéré  est  restée  supérieure  à  celle  de  l'autre  membre. 
Il  injecte  alors,  dans  une  des  veines  jugulaires  ou  une  des 
veines  crurales,  du  pus,  des  matières  septiques,  ou  bien  il 
irrite  d'une  façon  ou  d'une  autre,  soit  la  plèvre,  soit  une 
autre  membrane  séreuse.  Lorsque  la  fièvre,  déterminée 
par  ces  opérations,  est  dans  son  plein  développement,  el 
que  la  température  intérieure  a  subi  une  élévation  consi- 
dérable, il  prend  la  température  des  deux  membres  et 
constate  qu  elle  est  plus  élevée  dans  le  membre  dont  1^ 
nerfs  ne  sont  pas  coupés  (1).     * 

(1)  Voyez  rappcndicc  (Abdruck  au»  dcn  Berner  Schriflcn,  1856)  place  à  1* 
lin  du  travail  de  M.  Schiff,  intitulé  :  Veher  die  Zuckerbildung.  J'ai  d^à  ci** 
ce  travail,  t.  1,  p.  407.  Les  expériences  que  je  mentionne  p.  408  et  A09,  *^* 
dans  le8<|uelles  il  est  question   de  Tinflucnce  de  la   section  des  nerf»  va*-^^ 
moteurs  sur    l'action   des    causes  vaso-dilatatrices   (échauOeoient   du  mili^* 
«mbiant,  mouvement  de  course),  sont  de  M.   Scliifl,  et  sont  relatées  àm^^ 
relirait  qne  je  viens  d'indiquer  de  nouveau.  Voyex  aussi  :  ^cliiff,  Lcivns  sur   ^^ 
physiologie  de  la  digestion ^  t.  1,  p.  260  et  261. 
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M.  Scbiff  explique  ce  résultat,  en  admettant  que  Texci- 

talion  de  l'appareil  vaso-moteur,  produite  par  la  fièvre 

qui  résulte  de  Tintroduction  de  substances  pyrétogènes  ou 

de  l'irritation  expérimentale  d'une  membrane  séreuse,  peut 

agir  sur  les  vaisseaux  du  membre  intact,  et  y  provoquer 

une  dilatation  très-prononcée,  tandis  qu'elle  n*a  plus 

d'action  sur  les  vaisseaux  du  membre  dont  les  nerfs  sont 

coupés.  Ces  vaisseaux,  qui  ne  sont  plus  aussi  dilatés  que 

lors  de  la  section  de  ces  nerfs,  ne  se  modifient  pas,  et  la 

température  ne  peut  pas  s'élever  dans  ce  membre  à  un 

aussi  haut  degré  que  dans  l'autre. 

Ce  raisonnement  est  très -juste;  mais,  en  réalité,  les 
dMMes  se  passent  d'ordinaire  d'une  façon  tout  autre. 
Sans  doute,  je  crois  que  M*  Scbiff  a  vu  ce  qu'il  a  décrit, 
mais  il  ne  doit  pas  l'avoir  vu  un  grand  nombre  de  fois,  et, 
je  le  répète,  le  résultat  qu'il  a  obtenu  me  parait  excep- 
tionnel. J'ai  répété  cette  expérience  à  plusieurs  reprises  sur 
le  chien,  et  j'ai  observé  un  résultat  entièrement  différent 
de  celui  que  M.  Scbiff  a  obtenu.  J'ai  toujours  constaté  que 
la  température  était  plus  élevée  dans  le  membre  où  les 
oerfs  avaient  été  coupés.  J'ai  déjà  cité  un  fait  de  ce 
genre  (1).  En  voici  encore  un  exemple. 

Eo.  U.  —  Chien  adulte,  vigoureux.  Le  4  mai  1873,  on  coupe  sur  cet  animal 
It  nerf  sctatique  gauche^  vers  la  partie  supérieure  de  la  cuisse. 

^  9  juin  suivant,  on  prend  la  température  du  rectum  et  des  deux  membres 
P^neort.  Le  membre  postérieur  gauche  est  tuméfié  et  ofTrc  une  ulcération 
u  nÎTeaa  de  la  face  supérieure  des  orteils.  La  température  des  membres  est 
P^i  comme  on  le  fait  d'ordinaire,  en  plaçant  le  réservoir  du  thermomètre 
«tre  les  orteils,  à  leur  face  inférieure. 

Température  du  membre  postérieur  gauche 33<>,2 

—  —  droit 290,8 

—  du  rectum 39o,6 

(*)  T.  I,  p.  Aie. 
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Al  h.  5^  m.,  on  injecte  d^s  la  veine  jugulaire  du  côté  gauche,  10  c 
mètres  cuhes  d'un  liquide  putride  (maccration  aqueuse  de  chair  mmcoUi 

Une  minute  après  l'injection,  vomissements.  L'animal  vomit  une  sec 
fois,  dès  qu'il  est  détaché.  Il  est  haletant;  il  se  lèche  constamment  le  miu 
il  tient  la  tête  b^sse^  reste  debout,  mais  fléchit  sur  ses  membres.  A  2  ) 
semble  ne  plus  pouvoir  se  tenir  dressé  sur  ses  membres  et  il  se  couche. 

A  2  h.  18  m.  Température  du  membre post.  gauche..     31^ 

—  —  droit 30»,4 

—  du  rectum S9^S 

A  2  h.  30  m.,  vomissement,  h  la  suite  duquel  le  chien  se  lève  pomrv) 
encore.  L'animal  se  tient  dressé  sur  ses  membres  ou  atiit  nir  ton  tnup  pi 

rieur  et  il  semble  moins  malade. 
A  2  h.  il5  m.,  frissons  généraux  peu  intenses. 

A  2  h.  58  m.  Température  du  membre  post.  gauche. .     31<^,8 

—      droit 25»,8 

—  du  rectum 40^,4 

A  3  h.  45  m.,  les  frissons  continuent;  ils  sont  plus  forts  encore  i  4  t 

A  4  h.  45  m.  Température  du  membre  post.  gauche. .     36*,5 

—  —      droit 27» 

—  du  rectum 4i^i4 

I/animal  paraît  entièrement  ranimé. 

Le  10  juin,  ù  12  h.  30  m.,  l'animal  est  vif;  il  a  m^Ogé;  il  a  cependant 
core  des  frissons  continus,  il  n  eu  de  la  diarrhée  pendant  la  nuit. 

Température  du  membre  postérieur  gauc)ie •     37« 

—  -  droit 35» 

—  du  rectum 89',2 

Même  température,  h  peu  près,  à   1  h.  50  m. 
Le  11  juin,  mrme  état  du  chien  ;  diarrhée  pendant  la  nuit:  frissons; 
mangé. 

Température  du  membre  postérieur  gauche 37* 

—  droit 36«,(l 

—  du  rectum.  .'. 3<H),4 

Chez  ce  chien,  on  n'avait  point  coupé  tous  les  nerfs  va 
moteurs  allant  aux  orteils,  puisque  Ton. n'avait  section 
que  le  nerf  sciatique.  Mais  nous  savons  que  ce  nerf  a 
lient  un  certain  nombre  do  ces  vaso-moteurs,  et 


:HALEfm   CUTANÉE  FÉBBiLI    '.   BÔLB  DES    VASO-MOTEURS.    363 

ection  du  nerf  croral  n'aurait  pas  complété  la  destruction 

les  fibres  nerveuses  vaso-motrices  destinées  aux  orteils  ;  car 

I  est  de  ces  fibres  qui,  ainsi  que  je  vous  l'indiquais  dans 

lae  autre  leçon,  ne  passent  ni  par  le  nerf  sciatique,  ni  par 

9  crural,  mais  suivent  les  artères  dans  leur  trajet  le  long 

lu  membre.  Comme  nous  avions,  en  coupant  le  nerf 

ciatique,  sectionné  un  assez  grand  nombre  de  ces  fibres 

uo*motrices,  le  résultat  de  Tinjection  de  matières  pu* 

arides  dans  les  veines  de  ce  cbien  aurait  dû  ^tre  d'accord, 

au  moins  comme  sens  des  effets,  «vec  celui  qu'indique 

M.  Schiff.  Or,  il  a  été  Irès-différent,  puisque  nous  voyons 

que,  dans  le  moment  où  un  mouvement  fébrile  assez 

marqué  existait  et  où  la  température  rectale  s'était  élevée 

de 39*96  à  &i%&,  la  température  du  membre,  dont  le 

nerf  sciatique  avait  été  coupé,  s'était  élevée  de  3â%3  à 

M',5,  tandis  que  celle  du  membre,  dont  le  nerf  sciatique 

était  intact,  avait  baissé  dé  29%g  à  37'.  On  n'observe 

pas  toujours  cet  abaissement  de  température  dans   le 

membre  dont  les  nerfs  n'ont  pas  été  coupés;  mais  je  crois 

<pie  réchauffement  du  membre  dont  les  nerfs  sont  sec- 

liooDés  est,  au  contraire,  à  peu  près  constant  (il  a  môme 

^é  constant  dans  mes  expériences) . 

Gela  tient  à  ce  que  l'effet  prod  uit  par  la  fièvre  sur  les  vaso- 
moteurs  cutanéS;  n'est  pa<)  entièrement  équivalent  à  celui 
^«détermine  la  section  de  ces  nerfs.  Il  y  a  bien,  sous  l'in^ 
loeoce  de  la  fièvre,  une  certaine  dilatation  des  vaisseaux 
<Manés  et  sous-cutanés;  mais  les  vaisseaux  du  membre 
dont  les  nerfs  ont  été  coupés,  sont  en  réalité  et  restent  plus 

dibtés  que  ne  le  sont  ceux  du  membre  dont  les  nerfs  sont 

• 

iQtacts.  Le  sang  plus  chaud,  qui  du  cœur  est  lancé  dans 
'*^i1e,  chez  un  animal  fébricitant,  passe  en  plus  grande 
•'^dance  par  les  vaisseaux  des  orteils  qui  correspondent 
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aux  nerfs  sectionnés  que  dans  ceux  de  l'autre  membre,  et 
c'est  pour  cela  que  la  température  doit  atteindre  un  d^ré 
plus  élevé  dans  le  membre  énervé  que  dans  le  membre 
intact.  Quant  à  l'abaissement  de  température  du  membre 
intact,  dans  Texpérience  précédente,  lorsque  la  fièvre 
était  en  pleine  activité,  il  est  bien  difficile  de  s'en 
rendre  compte.  Cependant  on  peut  essayer  de  l'expli- 
quer, en  admettant  qu'à  ce  moment,  l'animal  ayant  des 
frissons,  les  vaisseaux  superficiels  des  parties,  dont  les  ' 
nerfs  n'étaient  pas  coupés,  étaient  plutôt  resserrés  que 
dilatés. 


En  résumé,  vous  voyez  que  tous  les  efforts  tentés,  poar 
découvrir  le  mécanisme  psiv  lequel  le  système  nerveux  agit 
sur  la  production  de  la  chaleur,  n'ont  donné  qu'un  petit 
nombre  de  résultats  certains.*  Et  à  plus  forte  raison  pou- 
vons-nous le  dire  du  mode  d'intervention  des  centres  ne*^ 

• 

veux,  dans  la  production  de  l'élévation  de  température,  (|  tii 
a  lieu  dans  l'état  morbide  désigné  sous  le  nom  de  fièvre- 
On  peut  admettre  pourtant  que  les  centres  nerveux,  nd»- 
en  jeu  par  la  cause  morbifique,  agissent  sur  les  vaisseati' 
pour  y  provoquer  une  conslriction  ou  une  dilatation.  H^ 
déterminent  une  constriction  des  petits  vaisseaux  cutané 
dans  la  période  de  frissons  une  dilatation  de  ces  vaî^ 
seaux  dans  la  période  de  chaleur.  Ils  produisent  sa-^^ 
doute  une  dilatation  des  vaisseaux  profonds,  surtout  d^ 
vaisseaux  viscéraux,  même  pendant  la  période  de  frissof^^ 
et  contribuent  ainsi  à  activer  les  actes  physico-chirO*" 
ques  qui  donnent  naissance  à  de  la  chaleur.  Mais  il  0^^ 
parait  incontestable  que  tout  ne  se  borne  pas  à  une  i^' 
fluence  indirecte  sur  ces  actes,  par  l'intermédiaire  ^* 
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l'appareil  vaso-moteur.  Les  centres  nerveux  doivent, 
ainsi  que  j'ai  cherché  à  le  faire  comprendre,  agir  plus 
directement  sur  ces  phénomènes,  par  les  Qbres  des  nerfs 
de  la  vie  animale  ou  de  ceux  de  la  vie  organique, 
qui  se  mettent  en  rapport  plus  ou  moins  immédiat  avec 
les  éléments  anatomiques,  ou  d'une  façon  plus  géné- 
rale, avec  la  substance  organisée,  vivante,  des  différents 
tissus. 

Nous  devons  admettre,  enOn,  que  les  causes  mor- 
bides (agents  pyrétogènes)  peuvent  agir  aussi  sur  celte 
substance  organisée,  y  modifier  les  processus  nutritifs 
et  thermogènes,  d'une  façon  tout  à  fait  directe,  et, 
par  conséquent,  sans  l'intermédiaire  obligé  du  système 
nerveux. 


VINGT  ET  UNIÈME  LEÇON 


Influence  de  l'appareil  vaso-moteur  sur  rélëvation  de  la  chaleur  înUrieore  da 
corps  dans  la  flèvre  (suite).  —  Hypothèse  de  M.  Hûter*  —  Rôle  dé  Tipp*' 
reil  vaso-moteur  dans  l'augmentation  de  la  chaleur  iotaricure,  qui  a  liei 
parfois  :  i'^  chez  les  agonisants  ;  2°  après  la  mort.  —  Influence  des  grsndf 
traumatismes  et  des  vastes  brûlures  sur  l'appareil  vaso-moteiir  et  sv  II 
température  intérieure  du  corps. 

Influence  de  l'appareil  vaso-moteur  sur  la  nutrition  intime.  —  Altérationi  dei 
nerfs  séparés  des  centres  nerveux.  —  Expériences  de  Waller.  —  Hypothèiw 
émises  pour  expliquer  la  production  de  ces  altérations  :  inertie  fondioi- 
nelle  ;  altérations  des  vaisseaux  des  nerfs  ;  influence  trophique  des  centrei 
nerveux.  —  Contres  tropliiques  des  flbres  nerveuses  motrices,  sensitiveSt 
sympathiques. 


Je  suis  loin  do  vous  avoir  indiqué  toutes  les  recherches 
qui  ont  été  faites,  relativement  au  mode  d'influence  du 
système  nerveux  sur  les  phénomènes  de  la  thermogénèse. 
Le  but  que  je  mo  suis  proposé  n'exijçeait  pas  une  étude 
complète  de  tous  les  détails  de  la  question.  J'ai  voulu  sur- 
tout vous  faire  voir  les  directions  diverses  dans  lesquelles 
des  efforts  ont  été  tentés  pour  expliquer  l'élévation  de  to 
température  intérieure,  dans  la  fièvre,  et  vous  montrer  te 
rôle  attribué  à  Tappareil  nerveux  vaso-moteur  dans  la  pro- 
duction de  cette  élévation  de  température. 

11  me  parait  hors  de  doute  que,  dans  tous  les  cas  pu  1* 
chaleur  augmente  dans  rintérieur  du  corps,  ce  phénomène 
est  dû  en  partie  aux  modifications  fonctionnelles  de  Tap- 
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pareil  vaso-moteur.  Ces  modifications,  dans  certains  cas, 
ne  sont  probablement  pas  tout  à  fait  les  mêmes  dans  les 
parties  superficielles  du  corps  et  dans  les  parties  profondes, 
dans  les  cavités  viscérales  principalement.  Ainsi,  lorsque 
la  fi^^vre  commence  par  un  stade  de  frisson,  il  se  peut  que, 
pendant  que  les  vaisseaux  cutanés  et  sous-cutanés  se  res- 
serrent, les  vaisseaux  des  principaux  viscères  se  dilatent. 
Nous  avons  vu  quelle  part  prend  la  constriction  des  vais- 
seaux de  la  surface  du  corps  à  l'augmentation  de  la  chaleur 
intérieure  ;  leur  dilatation,  à  la  diminution  de  cette  chaleur. 
La  plupart  des  recherches  qui  ont  été  entreprises  pour 
contrôler  Topinion  de  M,  Traube  sur  ce  point,  Font  con- 
firmée. Quant  à  la  dilatation  des  vaisseaux  des  parties 
profoDdes,  de  ceux  des  viscères  entre  autres,  il  est  très- 
ïïijgemblable  qu'elle  a  pour  résultat  une  suractivité  des 
phénomènes  chimico-physiques  qui  produisent  de  la  cba- 
lenr.  Je  crois,  ainsi  que  je  vous  Tai  dit,  que  les  analyses 
comparatives  du  sang  artériel  et  du  sang  veineux  des 
parties  dont  les  petits  vaisseaux  se  sont  dilatés,  par  suite 
de  11  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  correspondants,  n'ont 
pis  été  correctement  interprétées.  Il  n'est  pas  possible 
d'idmettre  que,  dans  cm  cas,  les  combustions  intimes  ne 
soient  pas  plus  actives  que  dans  Tétat  normal.  L'exaltation 
^  propriétés  vitales  que  présentent  les  divers  tissus  de 
^  parties,  dans  ces  conditions,  comme  cela  a  été  bien 
^^  en  lumière  par  M.  Cl.  Bernard  et  par  M.  Brown- 
^uird,  doit  coïncider  avec  une  activité  plus  grande 
dei  phénomènes  physiologiques  de  la  nutrition  et  de  la 
coffibuslion  intimes. 

I^  modifications  fonctionnelles  des  nerfs  vaso-moteurs 
>ie  me  paraissent  d'ailleurs  pas  suffisantes  pour  expliquer 
'  iwgmenlation  si   considérable  de  la  chaleur,  'qui  a  si 
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souvent  lieu  dans  la  fièvre.  D*autres  causes  doivent  coo- 
tribuer  à  provoquer  une  suractivité  de  la  thermogénèse 
chez  les  fébricitanls.  Cette  suractivité  peut  tenir,  en  partie 
du  moins,  à  Texcitation  fonctionnelle  des  parties  ner- 
veuses centrales  qui,  chez  les  animaux  supérieurs,  exer- 
cent une  influence  directe   sur  la  substance  organisée 
vivante  et  y  gouvernent,   pour  ainsi  dire,    les  phéno- 
mènes de  nutrition  et  de  combustion  intimes.  Mais,— 
nous  devons  y  insister  —  il  faut  tenir  compte  encore,  et 
grand  compte,  de  la  possibilité  d'une  action  directe  de  h 
cause  pyrétogène  sur  la  substance  organisée  elle-mèoie, 
sans  médiation  du  système  nerveux.  Bien  que,  dans  nombre 
de  cas,  nous  ignorions  la  nature  de  la  cause  pyrélogéoo, 
il  est  cependant  permis  de  so  représenter  qu'elle  n'agit, 
du  moins  le  plus  souvent,  que  par  l'intermédiaire  du  sang. 
Elle  consiste  fréquemment  dans  Tintroduclion  d'agents 
pyrétogènes  dans  le  tluide* sanguin.  C'est  là,  sans  doute, 
ce  ({ui  a  lieu  dans  les  fièvres  exanthématiques,  dans  la 
fièvre  typhoïde,  l'érysipèlc,  les  fièvres  miasmatiques,  I» 

« 

pyohémie,  la  fièvre  traumatique,  etc.,  probablement  aussi 
dans  les  diverses  inflammations,  dans  le  rhumatisme,  etc. 
I^  sang,  une  fois  altéré,  n'offre  plus  à  la  substance  orga- 
nisée et  vivante,  les  conditions  normales  du  conflit  d'où 
résultent  la  nutrition  intime  et  tous  les  phénomènes  phy* 
sico-chimiques  qui  ont  lieu  dans  cette  substance.  Ofl 
conçoit  donc  que  ces  actes  de  la  vie  organique  puisscat 
s'exécuter  alors  avec  une  énergie  plus  grande,  et  donner 
naissance  à  un  dégagement  de  chaleur  plus  considérable 
que  dans  l'état  sain. 

En  résumé,  la  thermogénèse  peut  être  modifiée,  exaltée, 
dans  la  fièvre,  par  le  concours  d'influences  morbide* 
diverses,  qui  portent  principalement  :  l*'  sur  les  fonction^ 
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e  lappareil  vaso-moleur ;  2*  sur  celles  des  parties  du 
fslème  nerveux,  qui  agissent  directement  sur  la  substance 
rganisée  vivante  ;  3'  sur  cette  substance  elle-même. 

Je  ne  puis  pas  terminer  l'examen  de  cette  question  sans 

fousdire  un  mot  d'une  publication  récente,  dans  laquelle 

U.C.  Hiiler  (1)  a  tenté  d'ériger  une  nouvelle  théorie  de  la 

fièvre.  En  réalité,  pour  ce  qui  concerne  l'élévation  de  la 

température  intérieure  du  corps  dans  la  fièvre,  c'est  la 

théorie  de  M.  Traube  que  cet  auteur  adopte;  mais  il 

explique  la  diminution  des  pertes  de  calorique,  d'où  dérive, 

d'après  M.  Traube,  l'augmentation  de  la  chaleur  interne, 

pir  une  hypothèse  tout  à  fait  différente  de  celle  qui  sert 

de  base  à  cette  théorie. 

M.  Hiiter,  répétant  les  expériences  de  M.  Klebs  et  de 
H.  BirchHirschfeld,  a  vu,  sur  des  grenouilles,  dans  les 
vaisseaux  desquelles  il  injectait  des  liquides  putrides, 
chargés  de  monades  et  de  vibrions,  des  obstructions  vascu- 
laires  se  former  dans  les  poumons  et  ailleurs,  par  des  amas 
de  ces  corpuscules  et  de  globules  blancs  plus  ou  moins 
«Itérés  eux-mêmes.  Ces  obstructions,  d'après  lui,  pourraient 
devenir  si  nombreuses,  qu'une  partie  plus  ou  moins  grande 
des  petits  vaisseaux  pourrait  être  ainsi  obturée.  C'est  là 
le  point  de  départ  de  la  théorie  i\e  la  Bèvre,  imaginée  par 
M.  Hiiter. 

Suivant  cet  expérimentateur,  un  grand  nombre  des 
petites  artères  de  la  peau  et  des  poumons  seraient  ainsi 
obturées,  chez  le  fébricitant,  par  des  vibrions,  des  bactéries, 
^  monades,  et  des  leucocytes  plus  ou  moins  altérés, 

(*)  C.  Hùter,  Veber  den  Kreislau/  und  die  Kretslau/sslorungcn  in  dev 
ffOkhlunge;  Versuch  zur  Begrûndung  einer  mechanische  Fieberiehre  (Cen- 
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pouvant  contenir  aussi  de  ces  corpuscules.  Ces  vaisseAux 
ne  pourraient  plus,  par  conséquent,  donner  passage  au 
sang  lancé  par  le  cœur  dans  l'aorte,  Tarière  pulmonaire  el 
leurs  branches.  Les  capillaires  des  régions  desservies  par 
les  artérioles  obturées  ne  recevraient  donc  plus  qu'ooe 
faible  quantité  de  sang,  et  il  ne  pourrait  plus  se  faire,  i 
la  surface  de  la  peau  et  des  voies  respiratoires,  soit  uae 
soustraction  aussi  considérable  de  cbaleur  par  le  milies 
ambiant,  soit  un  rayonnement  aussi  intense  de  calorique, 
soit  une  évaporation  aussi  abondante,  que  dans  Tétil 
normal.  Ces  grandes  causes  de  pertes  de  calorique  u'ap- 
raient  donc  plus  avec  leur  puissance  ordinaire,  et  la 
production  de  la  chaleur  restant  toujours  aussi  actiia 
qu'auparavant,  la  température  s'élèverait  forcément  dans 
rintérieur  du  corps.  Tel  serait,  d'après  M.  Uîîter,  le  mé- 
canisme de  l'élévation  de  la  température  intérieure  peiH 
dant  la  fièvre  ;  et  cette  hypothèse  satisfait  si  complétemeoi 
cet  auteur  qu'il  dit  :  «  11  n'existe  aucun  symptôme  1^ 
»  time  de  fièvre,  qui  ne  trouve  une  explication  simpte 
»  el  admissible  par  celte  théorie  de  la  fièvre.  »  Suivafll 
lui,  la  fréquence  plus  grande  des  mouvements  du  cœor 
dans  la  fièvre,  tiendrait,  d'une  pari,  à  l'élévation  de  h 
chaleur  du  sang,  et,  d'autre  part,  aux  obstacles  méca- 
niques que  ce  liquide  rencontre  dans  les  Vaisseaux  péri- 
phériques. 1^  mort  survenant  pendant  la  fièvre,  aurait 
pour  cause,  soit  l'insuffisance  des  contractions  du  (XBur, 
par  suite  de  l'obstruction  d'un  grand  nombre  des  fais* 
seaux  du  myocarde,  soit  l'interception  mécanique  d'i» 
grand  nombre  de  ceux  du  centre  nerveux  respiratoiff 
et  circulatoire,  soit  ces  deux  conditions  morbides  à  1* 
fois.  M.  Hiiter  consent  toutefois  à  admettre  qu'il  peut  y 
avoir,  dans  la  fièvre,  en  même  temps tju'une  diffliou" 
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tioD  des  pertes  de  calorique^  une  augmentation  de  la 
production  de  chaleur  dans  les  différentes  régions  du 
corps. 

Cette  hypothèse  ne  s'appuie,  en  réalité,  sur  aucune  re- 
cherche directe,  faite  sur  des  animaux  fébricitants.  Rien 
ne  prouve  que,  chez  les  mammifères  atteints  de  fièvre,  un 
gniDd  nombre  de  petits  vaisseaux  soient  obstrués  par  des 
granulations  ou  des  leucocytes  contenant  des  corpuscules 
^ibrionnaires  et  des  monades.  Au  contraire,  tout  semble 
indiquer  que  les  vaisseaux  de  la  peau,  lorsque  ce  tégument 
présente  une  augmentation  de  chaleur,  sont  librement 
parcourus  par  le  sang.  Il  est  donc  inutile  de  discuter  cette 
iMorie,  qui  paratt  n'être  que  le  produit  d'un  jeu  de  Tima- 
Kination  (1). 

il  est  enfin  deux  conditions  dans  lesquelles  on  voit  par- 
fois la  température  centrale  du  corps  subir  une  élévation 
plus  ou  moins  considérable,  et  que  je  ne  puis  pas  passer 
entièrement  sous  silence.  On  observe  cette  élévation  de 
tenpérature  pendant  Tagonie,  dans  un  certain  nombre 
de  maladies,  et,  d'autre  part,  on  la  constate  aussi,  dans 
quelques  cas,  pendant  une  courte  période  de  temps  après 
Il  mort. 

L'augmentation  de  la  chaleur  centrale  pendant  Tagonie 
"'est  pas  un  phénomène  constant.  On  peut  même  dire  que, 
fe  plus  souvent,  la  température  de  l'aisselle  ou  du  rectum 


(i)  M.  Hûler,  plus  récemment,  a  donné  de  nouveaux  déTeloppcments  à  son 
HpBUièie  fantaisiste.  Notts  le  voyons,  dans  un  nouveau  travail  (  *  ),  chercher 
i  expliquer  Tanesthésie  chloroformique  par  des  embolies  pulmonaires  dues  à 
^'^D  du  chloroforme  sur  les  globules  rouges  du  sang  î 

.J)C.  Hoter.  Minhcilungm  Ubtr  globul^e  Stase  und  globuWse  Embolie  (Anal,  m  Ccntralblatt..., 
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diminue  dans  la  période  agonique.  Mais,  dans  quelques 
maladies,  il  y  a,  pendant  l'agonie,  une  élévation  de  cette 
température,  qui  peut  atteindre  un  degré  assez  considé- 
rable. Ce  phénomène  se  manifeste,  comme  le  fait  remarquer 
M.  Wunderlich  (1),  non-seulement  chez  des  individus  qui 
ont  présenté,  dans  le  cours  de  leur  maladie  une  température 
très-élevée,  mais  encore  quelquefois  chez  des  malades 
dont  la  température  centrale  n'avait  pas  été  très-haute 
jusque-là.  Cependant,  c'est  surtout  dans  l'agonie  des  mi- 

• 

ladies  zymotiques,  particulièrement  de  la  variole  et  de  il 
scarlatine  graves,  de  la  fièvre  typhoïde,  de  Térysipèle, 
ou  des  maladies  inflammatoires  comme  la  pneumonie, 
par  exemple,  ou  des  affections  du  système  nerveux  ceotnl, 
telles  que  l'épilepsie,  le  tétanos,  etc.,  que  l'on  a  vu  II 
température  s'élever  rapidement  et  jusqu'à  un  degré  coo- 
sidérable  (42%  43%  44%75  même).  La  température  (m- 
traie  s'accroît  aussi  d'une  façon  très-remarquable,  dans 
certains  cas  d'hémorrhagie  ou  de  ramollissement  de  TeD* 
céphale,  pendant  les  derniers  jours  ou  les  dernières  heures 
de  la  vie.  Cela  s'observe  principalement  lorsque  la  ïïOr 
ladie  n'a  qu'une  courte  durée;  lorsque,  par  exemple, 
les  malades  passent  de  l'état  de  stupeur  apoplectique  à  h 
période  d'agonie,  ou  encore  lorsque,  après  un  réveil 
plus  ou  moins  incomplet  des  facultés  intellectuelles  et 
un  rétablissement  plus  ou  moins  imparfait  du  mouve- 
ment volontaire  dans  les  membres  du  côté  opposé  M 
siège  de  la  lésion  intra-crânienne,  une  aggravation  pro- 
gressive se  produit,  bientôt  terminée  par  la  mort.  % 
dans  ces  cas^  la  température  ne  commence  réellemeot 


(1)  G.  A,  Wunderlich,  De  la  tenipéralure  dans  ies  maladies.  (Trad.  frUK- 
p.  285). 
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i'élever  que  peDdanl  cette  période  d^aggravation,  pour 
eindre  parfois,  au  moment  de  la  mort,  jusqu'à  /iS*"  C. 
Uappareil  vaso-moteur  joue-t-il  un  rôle  dans  réiévation 
la  température  centrale  du  corps,  pendant  Tagonie? 
lia  est  possible.  Il  peut  se  produire  une  dilatation  des 
isseaux  dans  toutes  les  parties  du  corps,  superficielles 
profondes,  et  Taugnientation  des  perles  de  calorique 
li  en  résulte,  par  suite  du  rayonnement  plus  considé- 
ble  de  calorique  à  la  surface  de  la  peau,  peut  être 
oindre  que  Taccroissement  d'activité  des  processus  ther- 
(fènes  qui  a  lieu  alors  dans  les  organes  profonds,  et,  en 
irticulier,  dans  les  viscères. 

Hais  le  mécanisme  de  Télévation  de  la  température 
^Dtrale,  dans  ces  circonstances,  est  vraisemblablement 
ien  autrement  compliqué. 

Au  fur  et  à  mesure  que  le  centre  nerveux  cérébro-spinal 
affaiblit,  au  moment  de  Tagonie,  le  système  du  grand 
fonpalhique  peut  acquérir  une  énergie  fonctionnelle  plus 
rinde:  les  6bres  nerveuses  que  ce  système  fournit  aux 
ifféreots  viscères,  et  qui,  ainsi  que  nous  l'avons  vu,  exercent 
ne  ioflaence  sur  le  travail  chimico-pbysique  de  la  sub- 
tuice  organisée  de  ces  viscères,  peuvent  agir  avec  plus  de 
uissaDce  que  dans  la  période  précédente  de  la  maladie, 
loe  plus  grande  quantité  de  chaleur  peut  être  ainsi  pro- 
duite. D'autre  part,  il  peut  y  avoir  une  diminution  de  la 
^rtedes  mouvements  du  cœur,  et  la  circulation  se  trouvant 
^lentie  dans  les  vaisseaux  cutanés,  surtout  si  ces  vais- 
^\a  sout  à  demi  paralysés,  les  pertes  de  calorique  qui 
effectuent  par  la  peau  peuvent  subir  une  réduction  con- 
idérable. 

Avouons,  du  reste,  que  c'est  là,  comme  pour  beaucoup 
G  points  de  la  physiologie  de  la  tbermogénèse  dans  les 

TVLrUH.  II.  —  18 
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maladies,  une  question  difficile  à  résoudre  d'une  façon 
satisfaisante,  dans  Tétat  actuel  de  la  science. 

Il  faut  aussi  se  demander  pourquoi  Félévation  de  la 
température,  pendant  Tagonie,  n'est  pas  un  phénomène 
absolument  constant,  et  pourquoi  elle  n'a  lieu,  en  réalité, 
que  dans  un  nombre  de  cas  relativement  restreint. 

La  température  centrale  ne  s'élève  pendant  l'agonie, 
en  général,  que  lorsque  cette  période  est  courte,  et  quand 
elle  survient  à  un  moment  où  le  centre  cérébro-spinal  n'a 
pas  subi  encore  un  affaiblissement  progressif.  C'est  surtout 
dans  de  telles  conditions,  qu'une  débilitation  rapide  do 
myélêncéphale,  et,  en  particulier,  du  centre  bulbo-spioal, 
peut  avoir  pour  conséquence  une  suractivité  du  grand 
sympathique.  En  effet,  le  système  sympathique,  déliîré 
en  grande  partie  de  l'influence  modératrice  que  ce  cenlw 
exerce  sur  lui,  doit  acquérir  alors  une  énergie  d'action 
beaucoup  plus  grande  que  celle  dont  il  disposait  aupara* 
vaut* 

La  température  centrale  du  corps  augmente  noû-seule- 
ment,  chez  certains  malades,  pendant  l'agonîe,  jusqu'au 
moment  de  la  mort,  mais  encore  elle  peut  subir  une  nouvdte 
élévation  après  la  mort.  C'est  un  fait  qui,  comme  leprécé* 
dent,  est  loin  d'être  constant.  On  ne  l'observe  guère  quelo»' 
que  la  température  s'est  notablement  élevée  pendant  Tago* 
nie,  comme  dans  les  pyrexies  graves,  ou  dans  le  télanoa, 
par  exemple,  ou  comme  aussi  dans  certains  cas  de  ramol- 
lissement ou  d'hémorrhagie  de  l'encéphale.  La  chabtf 
centrale  du  corps  s'accroît  alors  peu  à  peu  pendant  quelques 
niiimtes  après  la  mort;  d'aulres  fois  elle  augmente  pen^ 
danl  une  demi-heure,  une  heure  même;  puis  la  tenip^ 
ralure  diminue  progressivement.  Le  thermomètre  plarf 
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dans  le  rectum  n'accuse  qu'une  élévation  de  température 
de  quelques  dixièmes  de  degré,  au  moment  où  elle  a  atteint 
son  maximum  ;  rarement  elle  va  jusqu'à  un  degré. 

L'élévation  post  mortem  de  la  température  intérieure  du 
corps  a  été  constatée  non-seulement  chez  T homme,  dans 
certains  cas,  mais  encore  chez  les  animaux  placés  dans  des 
conditions  expérimentales  particulières.  Ainsi  Obernier  a 
TU  ce  phénomène  se  produire  chez  des  animaux  exposés  à 
une  chaleur  extérieure  de  ÛO'*  à  l\V  C,  et  chez  lesquels  la 
mort  était  survenue,  lorsque  leur  température  rectale 
s'était  élevée  entre  Ai'  et  45°  C.  L'élévation  do  la  tem- 
pérature, après  la  mort,  n'a  été  que  de  quelques  dixièmes 
de  degré  (1).  Elle  a  élé  plus  considérable  dans  les  expé- 
riences de  Walther.  Cet  expérimentateur,  ayant  exposé 
directement  à  la  chaleur  du  soleil  des  lapins  garrottés,  a 
observé  que  la  mort  avait  lieu,  lorsque  la  température 
rectale  s'était  élevée  à  près  de  Ù6'  C.  Cette  température 
s'éleva  encore,  après  la  mort,  jusqu'à  50*  C  (2). 

La  cause  de  cette  élévation  post  mortem  de  la  tcmpéra- 
tttre  centrale  du  corps  n'est  pas  facile  à  démêler.  Il  faut 
8e  mppeler  que  la  mort  de  l'individu  précède  de  beau- 
I    coup  la  mort  des  éléments  anatomiques,  qui  composent 
I    ^tissus.  Ceux-ci  vivent  encore,  aloi's  que  la  circulation 
\    ttla  respiration  ont  entièrement  cessé.  S'ils  vivent,  c'est 
^ue  les  actes  de  la  nutrition  [intime  continuent  à  s'y 
1     effectuer,  et,  par  conséquent,  il  s'y  manifeste  encore  des 
[    phéaomèuesde  combustion  intime.  Il  n'y  a  donc  pas  d'im- 
possibilité radicale  à   admettre   qu'il   se  produit  de  la 
chaleur  après  la  mort,  dans  les  différents  tissus,  pendant 

(1)  Wunderlich,  loc.  cU,^  p.  133. 

(2}  WolUicr  (t^cntralblatt.,  1867,  p.  391).   —  Voir  aussi  :    WundiîrUchi 
he.  ciï. 
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le  temps  où  la  vie  des  éléments  anatomiques  y  coiiser 
encore  une  certaine  énergie.  Si  les  phénomènes  physi( 
chimiques,  qui  sont  la  source  principale  de  la  chal(Mj 
animale,  s'opéraient  avec  une  activité  anormale  dans   la 
substance  organisée  des  différents  tissus,  avant  la  mort, 
leur  élan,  pour  ainsi  dire,  ne  s  arrête  pas  brusquement  «ir 
moment  du  dernier  soupir.  Une  assez  grande  quantité  de 
calorique  se  trouve  produite  encore,  dans  les  premim 
instants  qui  suivent  la  mort. 

D'ailleurs,  l'augmentation  de  la  chaleur  du  corps, 
observée  dans  certains  cas,  après  la  mort,  ne  résulte 
pas  seulement  de  la  persistance  des  phénomènes  qui  se 
passaient  au  moment  de  Tagonie  :  une  autre  cause  iih 
tervient;  c'est  la  diminution  du  reProidissemenl  qw 
subit  sans  cesse,  pendant  la  vie,  le  sang  qui  sort  des 
viscères,  par  son  mélange  avec  celui  qui  est  ramené, 
soit  de  la  peau  des  diverses  parties  du  corps,  soit  même 
des  organes  respiratoires.  En  effet ,  la  réfrigératiofl 
par  contact  avec  Tair  ambiant,  le  rayonnement  du  calo- 
n(iue  à  la  surface  du  corps,  continuent  bien  à  se  faire, 
Tévaporation  qui  a  lieu  aussi  sur  cette  surface  ne  cesse 
pas  complètement  tout  aussitôt  après  la  mort;  mais  ces  , 
causes  de  refroidissement  n'agissent  plus  que  sur  plaoei    [ 

I 

puisque  la  circulation  n'a  plus  lieu.  Dans  les  quelques 
minutes  qui  suivent  la  mort,  les  vaisseaux  reviennealfil 
est  vrai,  sur  eux-mêmes,  et  forcent  ainsi  une  grande 
partie  du  sang  (ju'ils  contiennent  à  se  diriger  vers  les 
gros  troncs  veineux  des  cavilés  thoracique  et  abdominale. 
11  y  a  là,  par  conséiiuenl,  une  cause  de  rcfroidisseraenl 
pour  le  sang  de  ces  veines;  mais  on  conçoit  bien  que  la 
réfrigération  se  localise  là,  par  suite  de  l'arrêt  du  cœur; 
elle  n'a  aucuue  influence  sur  la  température  profonde  des 
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viscères.  La  substance  organisée  de  ces  visc^ères  n'est  plus, 
comme  dans  l'état  normal,  incessamment  traversée  par 
uDsang  (le  sang  artériel  ou  le  sang  de  la  veine  porte)  re- 
lativement moins  chaud  que  cette  substance  ellermômo, 
et  la  chaleur  qui  s'y  produit  encore,  dans  certaines  condi- 
tions, après  la  mort,  peut  s'y  accumuler  (1). 

Ce  que  je  viens  de  vous  dire  ne  s'applique  pas  aux  cas 
dans  les(|uels  la  mort  arrive  lentement,  après  une  maladie 
plus  ou  moins  longue;  dans  ces  circonstances,  les  éléments 
loatomiques  eux-mêmes  ont  pu  ressentir,  pendant  la  vie, 
les  atteintes  de  la  maladie  ;  leur  activité  propre  est  à  peu 
près  nulle  au  moment  de  la  mort,  de  telle  sorte  que  la 
nutrition  ne'  s'y  fait  que  d'une  manière  très-limitée  :  aussi 
la  température  centrale  s'abaisse- 1 -elle  peu  à  peu,  dès  que 
le  malade  a  cessé  de  vivre. 

L'étude  que  nous  venons  de  faire  des  inodiGcations 
morbides  de  la  température,  est  bien  incomplète,  car  je 
n'ai  parlé,  avec  «quelques  développements,  que  de  l'in* 
floeuce  de  la  fièvre  sur  cette  température.  Le  désir  que 
j'aide  passer  en  revue  les  points  principaux  compris  dans 
le  cadre  de  ce  cours,  me  force  à  laisser  de  côté  bien  des 
qocstions  intéressantes.  Je  ne  vous  parlerai  ni  des  varia- 
tions que  peut  présenter  la  chaleur  animale  dans  les 
maladies,  ni  de  celles  que  peuvent  produire  les  différents 
Hients  toxiques  et  médicamenteux.   Vous  trouverez  un 

(1)  M.  Wftltber  {loc.  cii,)  aUribiie  rélévation  de  la  température  intérieure 
9*U  •  constatée  dans  ses  expériences,  à  une  production  de  chaleur  duc  au 
'neloppemeni  de  la  rigidité  cadavérique.  Cette  hypothèse,  peu  admissible  pour 
^  cas  ipéciauv  à  propos  desquels  elle  a  été  émise,  doit  être  écartée  dès  qu'i' 
>*i^de  rhomme.  L'élétation  de  la  température  a  lieu^  en  eflet^  chez  l'homme. 
^a*on  Tobserve,  dans  les  premiers  instants  après  lamort^  et,  par  conséquent, 
^  a^ant  le  début  du  phénomène  de  la  rii^iditc  cadavériqco. 


278  VINGT  ET   UNIÊMB  J.EÇW. 

examen  détaillé  de  ces  questions  dans  divers  travaux, 
entre  autres  dans  l'ouvrage  de  M.  Wunderlîcb,  sur  la 
température  dans  les  maladies.  J'ai  voulu  surtout  discuter 
les  principes  physiologiquesr  sur  lesquels  les  auteurs  se 
sont  appuyés,  pour  expliquer  le  mode  de  production  des 
modifications  thermiques  du  corps  de  Tbomme  et  des 
animaux,  dans  les  Conditions  variées  qui  influent  sur  la 
chaleur  animale,  La  discussion  à  laquelle  j'ai  soumis  oo 
principes,  peut  s'appliquer  aux  tentatives  d'interprétation 
qui  ont  été  faites  .à  propos  de  la  plupart  des  cas,  soit 
pathologiques,  soit-  expérimentaux,  où  la  température, 
locale  ou  générale,  subit  des  changements. 

Je  ne  veux  plus  dire,  en  terminant,  que  quelques  mots, 
relativement  à  l'influence -qu'exercent  les  grands  trauQii- 
tismes  sur  la  chaleur  animale. 

M.  Dcmarquay  a  appelé  l'attention  sur  cet  ordre  de 
faits  (1),  et  l'un  de  ses  élèves,  M.  P.  Redard*,  a  publié, 
dans  les  Archives  de  médecine,  un  mémoire  dans  lequel 
il  relate  un  grand  nombre  des  observations  qu'il  a  re- 
cueillies, sous  la  direction  de  ce  chirurgien  (2).  On  voil, 
dans  ces  observations,  que  la  température,  prise  diiM 
raisselle  et  dans  le  rectum,  chez  plus  de  cinquante  blesséi 
(par  éclats  d'obus  et  par  balles),  quelques  heures  aprèi 
le  moment  de  la  blessure,  a  toujours  été  inférieure  à  II 
température  normale  :  elle  s'est  abaissée,  dans  certaios 
cas,  jusqu'à  34%5  ou  même  34°  C.  Si  l'ivresse  a  jouôOJ 
rôle  important  dans  cet  abaissement  thermique,  chez  h 

(1)  Demorquay,  Sur  Us  modificatiotis  imprimées  à  la  tempérahare  W0^ 
par  les  grands  iraumatismes  (Comptes  rendus  de  rAcAdémie  des  sdsicOi 
14  août  1871). 

(2)  Paul  Rcdard,  De  l'abaissement  de  la  température  dans  les  grtmds  N*" 
malismes  par  armes  à  feu  (Archives  gén.  de  méd.,  janvier  1872,  p.  Std 
suiv.). 
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,  plupart  des  blessés,  ce  n'est  pas  cependant  à  elle  qu'il  faut 
rapporter  complètement  ce  résultat;  car  il  a  été  observé 
a.ussi  chez  quelques  sujets  qui  n'étaient  pas  ivres. 

Ce  sont  là  des  faits  intéressants  et  qui  me  paraissent 
«^'expliquer,  comme  le  dit  M.  Demarquay,  par  Tébranle- 
ment  violent  que  subit  le  système  nerveux  sous  l'influence 
d^un  grand  traumatisme,  11  y  alà un  phénomène  de  choc. 
L'action  qu'exercent  les  centres  nerveux  sur  la  thermo- 
génése  s'affaiblit;  il  y  a,  de  plus^  un  trouble  plus  ou 
moins  profond  des  mouvements  du  cœur;  ceux  de  l'ap- 
pareil respiratoire  peuvent  devenir  plus  lents  et  moins 
larges.  I^es  fonctions  de  l'appareil  vaso-moteur  peuvent 
éprouver  aussi  une  perturbation  considérable  :  les  petits 
vaisseaux  se  dilatent  peut-être,    au   bout   de  quelques 
instants,  dans  toute  l'étendue  du  corps;  et,  s'il  en  est 
ainsi,  les  pertes  de  calorique  qui  ont  lieu  par  la  surface 
cutanée  augmentent  dans  une  grande  proportion.  Il  faut 
(enir  compte   aussi,  dans  certains  cas,  de  la  douleur 
causée  par  la  blessure.  Tels  sont,  sans  doute,  les  diffé- 
fents  facteurs  physiologiques  qui  concourent  à  produire 
l'atMiissement  de  température  dans  ces  conditions. 

Dans  les  cas  de  brûlures  très-étendues  de  la  surface  du 
corps,  on  a  observé  aussi  assez  souvent  des  abaissements 
conaidérabies  de  la  température.  On  a  attribué  le  refroi- 
dissement progressif  qui  a  lieu  dans  ces  circonstances,  à 
<li^rses  causes  :  l""  à  la  suppression  des  fonctions  cutanées 
<ïans  toute  la  région  atteinte  par  la  brûlure,  et  à  Taccu- 
niulation  dans  le  sang  de  substances  qui  no  sont  plus 
complètement  éliminées  par  le  tégument;  T  à  des  phé- 
nomènes de  choc  des  centres  nerveux,  produit  par  l'excita- 
lion  simultanée  et  excessivement  intense  d'un  très-grand 
nombre  d'extrémités  périphériques  de  nerfs  sensitifs  ;  3**  à 
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des  embolies  capillaires  des  poumons,  ayant  pour  origine, 
la  formation  de  concrétions  sanguines  dans  les  vaisseaax 
des  parties  brûlées  (Feltz),  etc. 

Je  crois  que  l'ébranlement  violent,  le  choc  des  centres 
nerveux,  déterminé  par  la  brûlure,  joue  le  principal  rftie 
dans  le  cas  dont  il  s'agit.  Mais  je  ne  serais  pas  éloigné 
de  croire  que,  sous  Tinfluence  de  la  brûlure,  le  sang  qui 
n'est  pas  coagulé  immédiatement,  subit  des  modifications 
telles,  qu'il  peut  devenir  un  agent  toxique  :  ramené  dans 
la  circulation  générale,  il  peut  agir  comme  tel  sur  le* 
système  nerveux  central  et  sur  la  substance  organisée  des 
diverses  autres  parties  du  corps,  et  troubler  ainsi  pliisoo 
moins  profondément,  soit  directement,  soit  par  Tintermé* 
diaire  des  centres  nerveux,  les  actes  physico-chimiqoes 
qui  s'opèrent  dans  cette  substance  et  qui  donnent  naissance 
à  la  chaleur  animale. 

On  peut  rapprocher  de  ces  faits,  où  l'abaissement  de  la 
température  est  provoqué  par  de  vastes  brûlures  du  corps, 
les  faits  expérimentaux  dans  lesquels  la  surface  cutanée, 
ou  les  tissus  sous  cutanés,  sont,  dans  une  grande  étendue, 
soumis  a  une  violente  excitation,  au  moyen  d'agents  i^ 
rilants.  M.  Rohrig  a  vu  la  température  rectale  baisser 
chez  des  lapins,  dont  la  peau  rasée,  sur  une  grande  su^ 
face,  était  mouillée  avec  de  Tessence  de  moutarde.  Dans 
un  cas,  la  lempératuii)  baissa,  en  une  heure  vingt  minutes* 
jusqu'à  18"  C.  (1).  Cet  expérimentateur  attribue  ceW- 
sultat,  en  grande  partie,  à  la  dilatation  vasculaire  généra- 
lisée,  qui  aurait  pour  cause  Tépuisement  de  l'activité  vaso* 

(1)  Rohrig,  Physiologùche  UnlersucUutigeti  ùàer  den  Einflus»  von  Htaiff^ 
uiif  Circulation^  Athmung  und  Kôrperlemnerntur  (Deutiche  Klinik,  **/*♦ 
II»»  23  à  27.  —  Anal,  in  Revue  des  sciences  luédic,  1873,  t.  H,  p.  ^^'^^ 
ftuivj. 
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[lotrice  par  excès  d'irritation.  Comme  il  a  observé,  en 
fième  temps  que  l'abaissement  de  la  température,  un 
alentissement  des  mouvements  du  cœur  et  do  l'appareil 
espiratoire,  on  peut  admettre  que  ces  œnditions  anor- 
Dales  de  la  circulation  et  de  la  respiration,  loin  d'avoir 
me  influence  compensatrice,  comme  il  le  dit,  contri- 
Mienl  à  la  production  du  refroidissement.  Il  en  est  ainsi, 
lOQt  au  moins,  du  ralentissement  de  la  respiration  qui 
dmt  avoir  pour  conséquence  une  absorption  moindre  d'oxy- 
gène. M.  Rôhrig  ne  tient  pas  suffisamment  compte  de 
toutes  les  conséquences  possibles  de  la  violente  surexci- 
tation subie  par  le  système  nerveux  central,  dans  ses  expé- 
riences.  Cette  surexcitation  peut,  en  effet,  donner  lieu 
Oûn-seulement  à  un  épuisement  plus  ou  moins  prononcé 
de  l'activité  vaso-motrice  des  centres  nerveux,  mais  encore 
à  on  certain  degré  d'affaiblissement  de  leur  influence  sur 
Il  nutrition  et  les  combustions  intimes,  et,  par  suite,  à  une 
(fiminution  de  l'énergie  du  travail  thermogène  dans  toutes 
h  parties  du  corps. 

Nous  avons  vu  aussi  des  effets  de  ce  genre  se  manifester 
chez  des  cobayes  dans  le  tissu  cellulaire  desquels  on  avait 
iojecté  des  liquides  irritants  :  mais  rabaissement  de  la 
tanpérature  n'a  pas  été  aussi  considérable  que  dans  les 
expériences  de  M.  Rôbrig. 

Ainsi,  chez  un  cochon  d'Inde,  on  a  injecté  dans  le 
tissu  cellulaire  sous- cutané  d'un  des  membres  postérieurs, 
immédiatement  au-dessus  de  Tarticulution  tibio-tarsienne, 
î  gouttes  d'huile  de  moutarde.  La  température  rectale 
*taitde  3^,2  C.  au  moment  de  l'injection,  à  12  h.  30  m. 
Trois  heures  après,  c'est-à-dire  à  3  h.*  30  m.,  la  tem- 
pérature rectale  était  descendue  à  36%  l'animal  n'étant 
P^  attaché.  11  mourut  dans  la  nuit  et  l'on  trouva  une 
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infiltration  œdémateuse  de  tout  le  membre  dans  lequel 
rinjection  avait  été  faite.  Il  y  avait  une  vive  injection 
dans  certains  points  du  tissu  cellulaire  sous*outané,  et  ce 
tissu  exhalait  une  forte  odeur  d'huile  de  moutarde;  il 
n'y  avait  pas  d'infiltration  purulente,  reconnaissable  à 
l'œil  nu. 

Sur  un  autre  cochon  d'Inde,  on  a  répété  la  môme  ei* 
périence.  L'injection  d'huile  de  moutarde  (2  gouttes)  a  été 
faite  à  2  h.;  la  température,  rectale  qui  était  à  ce  moment 
de  39'  C,  n'était  plus  que  de  Sl\'  C,  à  5  h.  âO  m. 

Dans  ces  expériences,  outre  les  diverses  causes  d^abai»* 
sèment  de  température  que  nous  avons  indiquées  à  propos 
des  recherches  de  M.  Rôbrig,  une  autre  condition  est 
encore  intervenue  et  son  influence  ne  saurait  ôtre  né- 
gligée :  c'est  labsorptjon  probablement  assez  active  de  li 
substance  injectée.  Il  s'agit  donc  de  faits  un  peu  plos 
complexes  que  ceux  de  M.  Rôbrig,  et  qui  me  conduiraient 
à  vous  parler  des  eflels  produits  sur  la  température  ani- 
male par  les  agents  toxiques  et  médicamenteux.  Ma», 
ainsi  que  je  vous  Tai  dit,  c*est  une  question  que  je  ne 
puis  pas  aborder  ici.  J  y  reviendrai,  lorsque  je  vous  parlerai 
de  l'influence  de  quelques-uns  de  ces  agents  sur  l'appareil 
vaso-moteur. 


Nous  allons  maintenant  étudier  Taclion  de  l'appareil 
vaso-moteur  sur  la  nutrition  intime  do  nos  tissus.  Nous 
venons,  il  est  vrai,  de  toucher  à  celte  question,  en  recher- 
chant les  causes  de  la  production  de  chaleur  dans  la  fièvre: 
mais  ce  que  nous[en  avons  dit  jusqu'ici  est  insuffisant;  i\ 
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àut  aborder  actuellement  la  question  d'une  façon  plus 
lirecte,  et  voir  ce  qu'il  y  a  de  vrai  dans  les  assertions  des 
tuteurs,  relativement  à  l'action  que  le  sysb^me  nerveux 
)xerce,  par  l'intermédiaire  des  vaso-moteurs,  sur  les  phé- 
nomènes de  la  nutrition  intime. 

Toute  substance  organisée,  vivante,  se  nourrit,  dès 
qu'elle  se  trouve  en  contact  immédiat  avec  des  substances 
pouvant  servir  à  cet  acte  physiologique.  Pour  se  nourrir, 
elle  absorbe  des  matériaux  particuliers;  elle  les  élabore 
d'une  certaine  façon;  elle  s'en  assimile  une  partie;  elle 
rejette  enfin  hors  d'elle  les  restes  plus  ou  moins  modifiés 
de  ces  matériaux,  et,  en  môme  temps,  elle  se  débarrasse 
aussi  des  produits  du  travail  incessant  de  désassimilation 
dont  elle  est  le  siège.  Ingestion,  assimilation,  désassimi- 
htioDi  égestion,  tels  sont  les  actes,  bien  complexes  en 
eux-mêmes,  qui  s'elTectuent  d'une  Façon  constante  dans 
la  substance  organisée  vivante.  Nous  ignorons  comment 
se  fait  la  désassimilation  dans  cette  substance,  mais  nous 
concevons  qu'elle  a  lieu  surtout  par  suite  des  phéno- 
mènes physico-chimiques  qui  s'y  produisent,  avec  une 
tttivité  plus  ou  moins  grande,  à  tous  les  moments  de  la 
^e,  et  qui  contribuent  à  la  production  de  la  chaleur. 
Que  ces  phénomènes  ne  se  passent  pas  exclusivement  aux 
dépens  de  la  substance  organisée  structurale,  cela  n'est 
Wère  douteux  ;  il  parait  môme  prouvé,  par  rexpérimenla- 
^OD,  que  la  combustion  intime  a  pour  principaux  aliments 
'^  matériaux  apportés  par  le  sang,  matériaux  qui  pénè- 
lï^nl  dans  la  substance   organisée  par  voie  endosmo- 
^xosmotique.  Mais  il  est  probable  que  cette  substance  est 
•Waquée  aussi  par  la   conibustion  intime.  Dans  quelle 
^^vel  Nous  ne  le  savons  pas.  Nous  ne  connaissons 
pu  non  plus  comment  s'opère  l'assimilation,  et  quel  est 
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son  degré  d'activité.  La  mutation  de  la  matière^  que  Ton 
regarde  généralement  comme  une  des  conditions  indis- 
pensables de  la  vie,  n'a  probablement  pas  la  rapidité  quon 
lui  a  attribuée,  du  moins  en  ce  qui  concerne  la  substance 
organisée  structurale»  c'est-à-dire  celle  qui  fait  partie 
constituante  de  la  structure  des  éléments  anatomiqoes. 
Mais  les  différents  actes  que  je  viens  d'énumérer  ne  s'en  * 
accomplissent  pas  moins  d'une  façon  certaine,  dans  tous 
les  points  de  Torganisme,  pour  la  nutrition  intime. 

On  voit  donc  qu'il  s'agit  là  d'un  phénomène  physiolo- 
gique extrêmement  compliqué,  ou  plutôt  d'un  ensemble 
d'actes  plus  ou  moins  étroitement  enchaînés  les  uns  aux 
autres. 

La  nutrition  intime  est,  comme  vous  le  savez,  une  des 
conditions  nécessaires  de  la  permanence  de  la  vie,  poor 
toute  matière  organisée,  qu'elle  soit,  ou  non,  sous  forme 
d'éléments  anatomiques.  Les  actes  nutritifs  s'accomplissent 
de  la  même  façon,  an  fond,  chez  les  végétaux  et  chez  les 
animaux.  Parmi  ces  derniers,  il  en  est  dont  la  constitution 
est  si  simple,  qu'ils  ne  présentent  aucun  indice,  ni  d'or- 
ganes digestifs,  ni  d'appareil  circulatoire,  ni  de  système 
nerveux,  ni  de  muscles  ;  ce  sont  les  rhizopodes.  Constater 
que  la  nutrition  s'opère  chez  les  végétaux  et  chez  te 
protozoaires  dont  nous  venons  de  parler,  c'est  recoiinatlnî 
en  même  temps  que  cet  acte  physiologique  peut  s'effectue*" 
sans  l'intervention  de  la  circulation  ou  de  l'innervation. 

Chez  les  animaux  supérieurs  eux-mêmes,  certains  tissus 
ne  sont  pas  parcourus  par  des  vaisseaux  et  ne  reÇ'Oivenl 
pas  de  nerfs  :  ce  sont  les  cartilages,  par  exemple.  Co  que 
nous  venons  de  dire  des  protozoaires  est  applicable  à  <^ 
tissus.  Mais  ici,  il  faut  faire  des  réserves,  et  Ton  ne  pourrait 
pas  dire,  d'une  façon  absolue,  cpie  l'appareil  nerveux  vaso* 
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moteur  n'a  aucune  influence  sur  ces  tissus.  En  effet,  ils 
reçoivent  leurs  matériaux  nutritifs  des  vaisseaux  qui  les 
avoîsinent,  et  comme  Tappnreil  nerveux  vaso-moteur  peut 
modifier  la  circulation,  là,  comme  ailleurs,  en  provoquant 
une  dilatation  ou  une  constriction  vasculaires  plus  ou 
moins  fortes,  on  comprend  que  les  tissus  dépourvus  de 
vaisseaux  et  de  nerfs,  chez  les  vertébrés,  peuvent  avoir 
cependant  leur  nutrition  soumise  d'une  manière  médiate 
à.  Tinfluence  du  système  nerveux. 

Si  Ton  réfléchit,  du  reste,  aux  relations  habituelles  qui 
existent  entre  les  vaisseaux  capillaires  sanguins  et  le  tissu 
propre  des  différents  organes,  on  voit  que,  dans  la  plu- 
part d'entre  eux,  les  éléments  anatomiques  ne  sont  pas 
tous  en  contact  immédiat  avec  ces  vaisseaux.  Ceux  de  ces 
éléments  qui  sont  séparés  du  vaisseau  capillaire  le  plus 
proche  par  un  certain  intervalle,  ne  peuvent  entrer  en 
relation  avec  le  jsang  qui  parcourt  ce  vaisseau  que  d'une 
façon  médtate,  par  transport  de  proche  en  proche.  Ces 
^'léments  sont  donc,  en  réalité,  par  rapport  aux  vaisseaux 
capillaires  voisins,  dans  des  conditions  analogues  à  celles 
dans  lesquelles  se  trouvent  les  cellules  des  cartilages,  sauf 
1^^   longueur  du  chemin  à  parcourir  pour  les  échanges 
nutritifs.  Le  conflit  à  distance,  entre  la  substance  orga- 
^itsi^e  des  tissus  et  le  sang  des  capillaires,  est  donc  la  règle 
générale. 

Le  sang  apporte  à  la  substance  organisée  exlra-vascu- 
^^ire  les  matériaux  destinés  à  la  nutrition  proprement  dite, 
*ux  sécrétions,  aux  actes  physico-chimiques  qu'on  réunit 
auvent  sous  le  nom  de  phénomènes  de  combustion  intime, 
et  dont  un  des  résultats  est  la  production  de  la  chaleur. 
D'autre  part,  le  sang  reçoit,  par  voie  inverse,  les  produits 
delà  désassimiUlion,  ceux  de  la  combustion,  les  résidus 
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de  la  nutrition  et  des  sécrétions.  La  lymphe  sert  aussi  à 
ramener  dans  le  sang  une  certaine  partie  de  ces  substances, 
dont  les  unes  [excrémentitielles)  doivent  être  éliminées  par 
les  émoiictoires  naturels,  et  dont  les  autres  [ricrèmen*^ 
titielles)^  après  avoir  subi  une  sorte  de  révivlfication  dans 
l'appareil  circulatoire,  peuvent  de  nouveau  être  utilisées 
pour  les  divers  actes  physiologiques  que  nous  venons 
d'indiquer. 

La  circulation,  chez  les  animaux  supérieurs,  joue  donc 
un  rôle  important  dans  les  phénomènes  de  la  nutrition  in- 
time, et  les  modiQcations  qualitatives  ou  quantitatives  que 
peut  subir  l'irrigation  sanguine  des  tissus  doit  avoir  une 
influence  considérable  sur  ces  phénomènes.  Nous  ne  de- 
vons nous  occuper  ici  que  des  variations  quantitatives  de 
cette  irrigation,  produites  par  le  système  nerveux.  Les 
vaisseaux  afférents  (artères  et  artérioles)  munis  d'une  lu- 
nique  musculaire  peuvent  se  dilater  et  se  resserrer,  suivant 
que  les  nerfs  vaso-moteurs  sont  plus  ou  moins  excités,  ou 
plus  ou  moins  paralysés.  La  circulation  capillaire  peut 
devenir,  par  suite  de  ces  modiQcations  des  artères  et  ar- 
térioles, plus  rapide,  plus  abondante,  ou  au  contraire  plus 
lente,  plus  restreinte.  S'il  se  produit  des  constrictions  ou 
des  dilatations  isolées  des  veinules,  la  circulatiou  capiliaira 
doit  aussi  êlre  influencée  par  les  variations  du  calibre  de 
ces  vaisseaux.  Il  semble,  a  priori^  qu(5  de  semblables  modi-* 
flcations  de  la  circulation  capillaire  doivent  entratoer  des 
changements  correspondants  dans  l'activité  et  l'énergie  des 
actes  de  la  nutrition  intime. 

iMais  observe-t-on,  en  fait,  ces  conséquences  que  ^^ 
théorie  nous  indique?  L'appareil  vaso-moteur  a-t-il  sur  ^^ 
nutrition  intime  une  influence  réelle?  Quel  est  le  degré  à^ 
celte  influence,  si  elle  existe?  Ce  sont  des  questions  m^" 
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quelles  rexpérimenlalion  seule  peut  fournir  des  réponses. 
Soumises  déjà  à  l'étude  par  divers  physiologistes,  elles 
n^ont  pas  été  résolues  dans  un  sens  toujours  le  môme  ;  la 
plupart  des  expérimentateurs  ont  cependant  attribué  un 
rôle  considérable  à  l'appareil  vaso-moteur.  Examinons 
donc  à  notre  tour  cet  intéressant  problème  de  physiologie 
générale. 

Pour  faire  cet  examen  d'une  façon  utile,  je  n'étudierai 
pas  le  problème  en  question  dans  toute  son  étendue  ;  mais 
je  prendrai,  parmi  les  cas  que  vous  connaissez  déjà,  les 
exemples  les  plus  nets  d'altération  trophique  des  tissus, 
produite  par  des  modiflcations  du  système  nerveux. 

Je  vous  parlerai  d'abord  de  Taltération  que  subissent 
I©s  nerfs,  lorsqu'ils  ont  été  transversalement  coupés. 

Vous  savez  que,  lorsqu'on  coupe  en  travers  un  nerf  ou 
^^îxie,  ou  sensitif,  ou  moteur,  ou  sympathique,  il  se  produit, 
d^Qs  toute  l'étendue  du  bout  périphérique,  une  altération 
^^^Dsidérée  par  la  plupart  des  histologistes  comme  résultant 
d^*un  travail  atrophique. 

Si  L'on  coupe  transversalement  un  nerf  mixte,  le  lierf 
^^îatique,  par  exemple,  et  si  on  l'examine  ensuite  jour  par 
jour,  on  peut  suivre  pour  ainsi  dire  pas  à  pas  la  marche 
^e  Taltéralion  dont  il  s'agit. 

Le  nerf  sciatique  comprend  des  fibres  sensilives,  des 
^bres  motrices  et  des  libres  sympathiques  ;  Thistologie 
Contre  qu'il  est  constitué  par  deux  ordres  de  fibres  :  les 
Kbres  à  myéline,  qui  sont  les  plus  nombreuses,  et  les 
%res  sans  myéline,  ou  fibres  de  Remak.  Nous  laisserons 
de  côté  ces  dernières  fibres,  dont  la  structure  normale  et 
les  modiflcations  pathologiques  sont  encore  très-incomplé- 
leaient  connues.  On  ignore  même  si  elles  contiennent  ou 
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non  des  filaments  axiles,  et  j'avoue  que  je  n'ai  jamais  pu 
me  convaincre  de  l'existence  de  ces  filaments  (1).  D'ailleurs, 
c'est  une  vue  d'ensemble  que  je  dois  vous  présenter,  plutôt 
(|u'une  description  détaillée,  au  sujet  des  altérations  qui 
se  produisent  dans  les  nerfs,  à  la  suite  d'une  sectioo  qui 
iulerrompl  leur  continuité.  Les  tubes  nerveux  à  myélioe 
sont  constitués  par  trois  parties  essentielles  :  1*  Lagatoe 
de  Schwann,  ou  gaine  extérieure,  qui  appartient  à  l'ordre 
des  tissus  de  substance  conjonctive  ;  2**  au  centre  du  tube, 
une  fibre  pleine,  suivant  la  plupart  des  histologistes,  caoa- 
liculée,  suivant  d'autres,  qui  est  le  filament  axile  ou 
cylindre-axe  ;  3*  la  gaine  de  myéline,  formée  d'une  sub- 
stance contenant  beaucoup  de  matière  grasse,  et  qui.  sépare 
le  cylindre- axe  de  la  gaine  de  Schwann.  Chaque  fibre  De^ 
veuse  me  parait,  en  outre,  être  entourée  d'une  autre gatoe 
de  substance  très-délicate,  finement  fibrillaire,  distincte 
de  la  gaine  de  Schwann,  et  qui  est  sans  doute  le  périnèvre 
(le  M.  Robin.  L'existence  de  cette  gaine  est  formeHemeot 
refusée  aux  fibres  nerveuses  des  mammifères  par  M.  Rao- 
vicr  (2),  qui  en  a,  au  contraire,  bien  constaté  la  présence 
autour  des  tubes  nerveux  à  myéline  des  raies  et  des 
torpilles.  Elle  n'est  pas  douteuse,  au  contraire,  d'après 


(  1  )  Les  iibrcs  de  Remnk  difTèrent^  par  tous  leurs  camctèrcs,  des  flbrei  Mf' 
veuses  à  myéline.  Non- seulement  elles  ne  contiennent  pas  de  myéline,  Btf* 
elles  ne  ronronnent  pas  non  pins  do  filanients  axiles;  leurs  noyaux  soetpltf 
nombreux  et  autrement  disposés.  J'ai  fait  IVxnmen  des  ncifi  splcniqaes  svrH 
ciren  qui  axait  subi  une  seclion  de  ces  nerfs,  douze  jours  auparavant  :  rétuli 
comparative  du  bout  supérieur  et  du  bout  inférieur  des  nerfs  coupés  neiit 
fait  reconunltre  aucune  lésion  bien  nette  dans  les  fibres  sans  myéline  de  ce 
dernier  segment.  Leurs  noyaux  ne  m'ont  pas  paru  rcellement  multipliés,  ci' 
n'y  avait  pas  de  granulations  graisseuses,  bien  visibles,  dans  ces  fibres. 

(2)  L.  Ranvier,  De  la  tlégénéreacevce  cl  de  la  régénération  des  nerft  i*f* 
lionnes,  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  i874,  p.  63,  et  GovifUi 
rendus  de  l'Acad.  des  Kîences.) 
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Axel  Key  et  G.  Retzius  (1).  Dans  le  travail  que  j'ai 
ié,  en  1872,  et  où  j'ai  étudié  Tinfluence  des  lésions 
leris  sur  les  muscles,  j'ai  indiqué  cette*  gatne  comme 
ilément  constant  de  la  structure  des  nerfs,  et,  depuis 
j'ai  eu  nombre  de  fois  l'occasioii  de  vérifier  l'exac- 
e  de  la  description  que  j'en  avais  donnée  (2).  J'at- 
9  une  ^nde  importance  à  cette  particularité  de  la 
îture  des  fibres  nerveuses,  car  je  suis  convaincu  que 
parce  qu'on  avait  méconnu  Texistence  et  la  signifi- 
û  de  celte  gatne,  que  l'on  a  été  entratué  à  admettre 
irsistance  du  cylindre-axe  dans  les  fibres  altérées,  à  la 
de  la  section  des  nerfs. 

)us  savez  que  nos  connaissances,  relatives  à  la  texture 
leris  et  à  la  structure  des  tubes  nerveux,  se  sont  nota- 
ient enrichies  dans  ces  derniers  temps,  et  que  les 
lisitions  nouvelles  que  nous  avons  faites  sont  dues  aux 
erches  de  M.  Ranvier  (3).  Cet  histologiste  a  montré 
tes  tubes  nerveux  ofiVent,  de  distance  en  distance,  des 
errements,  qui  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  des 
rvalles,  d'une  longueur  à  peu  près  constante  dans  un 
le  nerf,  chez  les  animaux  de  la  même  espèce,  et  qu'il 
^gnés  sous  le  nom  A' étranglements  annulaires.  Au 


Phrf,  Axel  Key  cl  D'  Gust.  ReUiiie,  Stuiier  i  nevvsystemats  analofm\ 
Jpl.  (Extrnit  de  Nord.  med.  Arkiv.  Band.  IV.)  —  Voy.  pi.  llï,  (îg.  48  à  64. 

Vnlptao,  Recherches  relatives  à  Vinfl'tence  des  lésions  traumniiqucs  des 
itr  les  propriétés  physiologiques  et  la  st/ttctttre  des  muscles.  (Archives 
kynologie  normale  et  pathol.  1872.   —  V.  p.  744  et  suiv.  et  pi.  XXI^ 

à  8.7 

L.  Ranvier,  Rechercltes  sur  rhisto^ogie  et  la  physiologis  des  nerfs 
iveide  physiologie  normale  et  pathologique,  1872,  p.  129  et  suiv.).  Dans 
^  figures  intercalées  dans  ce  travail,  M.  Ran\ier  a  représenté  autour 

gtioe  de  Schwann^  une  couche  de  tissu  conncctif,  qui  me  paraît  tout  à 
omblablc  à  la  tunique  externe,  dont  j'admets  l'existence  autour  de  cette 
.  Voy.  p.  137,  fig.  3,  B  et  G. 

TULTIAII.  11,-19 
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niveau  de  ces  étranglements,  la  gatne  de  Schwann  »*en 
fonce  vers  le  cylindre,  et  elle  offre  un  épaississemen 
linéaire  constituant  comme  Tanneau  constricteur  qui  pw 
duit  le  resserrerajBnt.  La  gaine  de  myéline  est  inlerromp» 
dans  ces  points..  Les  noyaux  qu'offre  la  gaine  de  Schwaoi 
à  Tétat  nornml  sont  distribués  de  telle  sorte,  dans  un  tuh 
nerveux,  qu'il  n'y  a  qu'un  seul  de  ces  noyaux  pour  chiqw 
partie  du  tube  comprise  entre  deux  étranglements  anno- 
laires,  et  ce  noyau  est  placé  à  peu  près  au  niveau  di 
milieu  de  ce  segment.  Autour  de  ce  noyau  existe  uw 
petite  quantité  d'une  substance  albuminoïde,  lé^èremen 
grenue,  qui  est  probablement  du  protoplasma.  M.  Ranviei 
est  conduit,  par  l'ensemble  de  ces  dispositions,  à  con- 
sidérer chaque  segment  inler-annulaire  d'un  tube  ner?Wî 
comme  une  cellule  ;  et  il  compare  plus  particulièremeir 
cette  cellule  aux  cellules  adipeuses. 

Les  tubes  nerveux  sont  unis  les  uns  aux  autres  parufli 
faible  quantité  de  tissu  connectif  :  ils  forment  ainsi  de 
faisceaux  qui  sont  entourés  d'une  gaine  plus  ou  moitt 
épaisse  d'un  tissu  de  môme  sorte,  tissu  circumfasciculaire 
gaine  lamelleusc  des  faisceaux  nerveux  (Ranvier)  ;  et  te 
faisceaux  sont  unis  aussi  les  uns  aux  autres  \mr  du  tbst 
connectif,  tissu  interfasciculaire.  Enfin  lenerf  estenvelopp 
par  le  névrilème.  Des  vaisseaux  plus  ou  moins  nombreui 
parcourent  le  tissu  connectif  du  nerf. 

Lorsqu'on  a  coupé  le  nerf  sciatiquo  en  travers,  le  boul 
périphérique  ne  tarde  pas  à  présenter  une  altération  pro* 
gressive  remarquable.  M.  Kanvier  a  étudié,  mieux  que  sR 
prédécesseurs,  les  premières  phases  de  cette  altération.  On 
croyait  assez  généralement,  ol  j'avais  cru  aussi,  quêta 
premiers  indices  de  lésion  ne  se  montraient  guère  que  veR 
le  cinquième  ou  sixième  jour  après  la  section  du  nerf.  Or, 


:'t 
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M.  Ranvier  a  montré  que  ces  indices  apparaissent  beaucoup 
plus  tôt.  Déjà,  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  les  noyaux 
dess^ments  inter-annulaires  offrent  un  léger  gonflement, 
etTamas  de  protoplasnia  qui  entoure  ce  noyau  se  continue 
avec  une  couche  de  cette  même  substance,  qui  double  la 
membrane  de  Schwann  da!)s  toute  sa  longueur  et  la  sépare 
delà  gaine  de  myéline.  Le  noyau  se  gonflerait  de  plus  en 
plus  pendant  les  deux  jours  suivants,  et  trois  jours  après  la 
section  du  nerf,  il  serait  devenu  assez  volumineux  pour 
occuper  toute  la  largeur  du  tube,  et  même  pour  inter- 
rompre en  ce  point  la  continuité  du  cylindre-axe. 

Vers  le  sixième  jour,  la  myéline  devient  moins  transpa- 
rente, moins  homogène  ;  elle  est  comme  un  peu  trouble, 
et  Ton  voit  que  la  gatne  qu'elle  forme  autour  du  cylindre- 
ftxe  s'est  divisée,  en  divers  points  assez  éloignés  les  uns  des 
autres.  En  même  temps  les  noyaux  de  la  gatne  de  Schwann 
tendent  à  se  multiplier,  et  le  protoplasma  qui  les  entoure 
contient  de  fines  granulations  graisseuses.  Les  jours  sui- 
vants, cette  multiplication  des  noyaux  fait  de  nouveaux 
progrès,  et  le  manchon  de  myéline  se   divise  en  seg- 
ïnents  de  moins  en  moins  longs,  qui  se  présentent  bientôt 
^s  forme  de  grosses  goiittes  plus  ou  moins  régulière- 
nient  arrondies,  et  remplissant  presque  tout  le  calibre 
intérieur  de  la  gatne  de  Schwann.  Cette  division  de  la 
'ïiyélinc  s'accentue  de  jour  en  jour  ;  vers  le  vingtième 
jour,  c'est  à  Vétat  de  gouttelettes,  pour  la  plupart  assez 
'^Des,  qu'on  la  trouve  réduite.  Ces  gouttelettes  sont  ou  dis- 
sémJDées,  ou  réunies  en  agrégats  plus  ou  moins  voknni- 
^cux.  La  gatne  de  Schwann  revient  sur  elle-même  on 
^rlaius  points,  de  telle  sorte  iiue  le  diamètre  du  tube 
^'uiinue  plus  ou  moins;  dans  d'autres  points,   elle  est 
distendue  par  des  agrégats  de  gouttelettes  de  myéline* 
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On  y  voit  de  nombreux  noyaux  allongés,  tantôt  rapp 
chés  les'  uns  des  autres,  contigus;  tantôt  séparés  par  < 
espaces  plus  ou  moins  considérables.  A  cette  époqi 
dans  les  points  où  la  gaîne  de  Schwanu  n'est  pas  mai 
tenue  écartée  par  les  gouttelettes  de  myéline,  elle  n*est  | 
entièrement  vide.  Elle  est  remplie  çà  et  là  par  une  su 
stance  homogène,  qui  se  colore  parfois  assez  fortenii 
par  le  carmin  limmoniacal  et  qui  est  peut-être  de  natii 
protoplasmique  ;  cette  substance,  à  une  certaine  époq 
de  la  période  de  l'altération,  tend  à  se  fragmenter  trao 
versalement  ;  plus  tard,  elle  disfiaratt.  J'avais  déjà  coosU 
Texistence  de  cette  matière  dans  les  tubes  nerveux  i 
voie  d'altération,  en  1859  (1),  mais  je  n'en  avais  fi 
alors  qu'une  étude  très-incomplète.  J'ai  pu  l'examio 
depuis  lors  avec  plus  d'attention,  et  j'en  ai  parlé  d'ui 
façon  plus  explicite  dans  mon  mémoire  de  1872  (2). 

Quant  au  cylindre-axe,  il  disparaît,  sans  qu'il  soitpc 
siblc,  au  moment  actuel,  de  bien  préciser  son  mode 
destruction.  L'assertion  de  M.  Ranvicr,  relative  à  la  ni 
ture  de  ce  cylindre-axe,  opérée  vers  la  lin  du  troisièi 
jour  par  les  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann,  considér 
blement  augmentés  de  volume,  me  semble  avoir  beso 
d'une  vérification  rigoureuse.  Il  faudrait  étudier,  jour  p 
jour,  la  marche  de  l'altération  du  nerf,  pour  démêl 
les  modifications  progressives  que  doit  subir  le  cyliudr 
axe  (3).  Toujours  est-il  qu'il  disparaît  assez  rapidemei 

(1)  Philipeaux  et  Vulpian,  Recherches  cjpérimeniales  sur  la  réginènt 
des  nerfs  séparés  des  centres  nirveiuc  (Mémoires  de  la  Société  de  biolog 
1859,  p.  343.    Voy,  pi.  X,  Og,  12  et  13). 

(2)  Vulpian,  ioc,  cit,,  p.  747. 

(3)  En  examinant  la  partie  périplitriquc  du  nerf  sciatiquc,  trois joun*P 
la  section  de  ce  nerf^  pratiquée  sur  des  codions  d'Inde,  j'ai  constate  qn^ 
c\lindre-axe  des  fibres  de  cette  partie  n'oiïrait  plus  sa  coulinuité  Dornitl'' 
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et  qu'on  n'en  trouve  plus  de  traces  vers  le  dix-septième 
jour  après  la  section  du  nerf. 

Ce  qui  a  fait  croire  que  ce  cylindre  persistait  dans  les 
fibres  nerveuses  dégénérées,  même  deux  et  trois  mois 
après  la  section  du  nerf,  c'est  que  la  gatne  de  Schwann, 
revenue  alors  sur  elle-même,  6gure  souvent  une  sorle  de 
filament,  plus  ou  moins  épais  et  plus  ou  moins  irrégulier, 
situé  au  centre  du  manchon  externe  de  périnèvre  ;  or,  ce 
périnèvre  était  bien  certainement  pris  pour  la  gatne  de 
Schwann,  et  cette  gaîne  resserrée  sur  elle-même,  pour  le 
cylindre-axe.  L'illusion  était  plus  grande  encore  dans  les 
préparations  colorées  par  le  carmin  ammoniacal,  parce 
que  la  gaine  de  Schwann  se  colorait  d'une  façon  relative- 
ment assez  vive,  comme  le  fait  le  cylindre-axe  dans  les 
tubes  nerveux  normaux,  tandis  que  le  périnèvre  ne  prenait 
qu'une  teinte  rosée  très-faible. 

Les  noyaux  du  péripèvre  ne. subissent  qu'une  faible 
mulliplication,  et  il  se  remplit  de  fines  granulations  grais- 
seuses. Il  se  produit  une  hyperplasie  assez  considérable  du 
tissu  inter-  et  intra-fasciculaire.  La  dissociation  des  fibres 
nenreuses  devient,  par  suite,  plus  difficile  à  opérer.  î.es 

4 

C}liiidre^xe  était  rompu  de  distance  en  distance,  mais  sans  aucune  régularité. 
^  tolulions  de  continuité  existaient  en  bien  des  points  où  l'on  ne  voyait  pas 
^  Boyaux^  et,  en  particulier^  dans  presque  tous  les  points  où  la  gaine  de 
Bjciine  était  eUe-mcme  interrompue  par  un  commencenxeut  de  travail  de 
•tentation.  Les  cylindres- axes  offraient  le  même  état  dans  le  bout  péri- 
phérique du  nerf  sciatique  coupé  depuis  trois  jours,  chez  des  lapins.  On  ne 
^<^7tit  rien  de  semblable  dans  les  nerfs  sains.  Ces  observations  ont  été  faites 
^f  des  préparations  traitées  d'abord  par  l'acide  osmique  en  solution  aqueuse, 
*  ^  pour  iOO,  puis  par  la  solution  aqueuse  ammoniacale  de  carmin.  Elles 
P^^ent,  ou  que  le  cylindre-axe  est  déjà  rompu  en  un  grand  nombre  de 
9^^j  à  la  fin  du  troisième  jour^  dans  le  bout  périphérique  d'un  nerf  coupé, 
^"^  le  cobaye  ou  le  lapin;  ou  que  ce  cylindre-axe  est  devenu,  à  ce  moment^ 
l>^«ucoup  plus  fragile  que  dans  l'état  normal^  de  telle  sorte  qu'il  se  rompt  plus 
•«cil^m^nt  sous  rinflucncc  des  manœuvres  de  la  préparation. 


29/i  VINGT   bl   UNIÈME  LSÇOII. 

vaisseaux  qui  se  ramifient  dans  Tintérieur  du  nerf  peuvent 
offrir  une  altération  graisseuse  très-prononcée.  C'est  du 
moins  ce  qu'on  observe  chez  certains  animaux  (Rats)  (1). 

Les  gouttelettes  de  myéline  disparaissent  peu  à  peu  par 
résorption,  après  avoir  subi  une  {nétamorphose  graisseuse 
plus  ou  moins  complète  :  au  bout  de  six  semaines  ou  deux 
mois,  on  ne  trouve  plus  dans  la  gaine  de  Schwann  que  des 
granulations  graisseuses  très-fines.  Ces  granulations  peuvat 
être  agglomérées  en  grande  partie  autour  des  noyaux  mul- 
tipliés de  la  gaine  de  Schwann  ;  ou  peut  en  trouver  an» 
autour  de  ceux  du  périnèvre  :  elles  forment  ainsi  des 
sortes  de  corps  granuleux  qui,  séparés  les  uns  des  autres 
par  des  intervalles  assez  réguliers,  donnent  aux  prépa^ 
rations  un  aspect  spccial.  Trois  ou  quatre  mois  après  la 
section  du  nerf,  les  granulations  ont  presque  totalement 
disparu.  Au  fur  et  à  mesure  que  la  myéline  subit  ces  mo- 
difications et  qu'elle  est  résorbée,  le  nerf  altéré  perd  sa 
couleur  blanche  normale,  pour  prendre  une  teinte  de  plus 
en  plus  grisâtre. 

Pendant  que  ce  travail  morbide  s'effectue  dans  le  seg- 
ment périphérique  d'un  nerf  coupé  en  travers,  le  segment 
ccMilral  de  ce  nerf  demeure  à  Tétat  sain,  du  moins  d'une 
façon  presque  complète.  L'extrémité  terminale  seule  du 
bout  central,  celle  qui  confine  à  la  section,  devient  le 
siège  d'une  altération,  par  suite  de  laquelle  elle  devient 
presque  toujours  plus  volumineuse  et  forme  un  renflement 
soit  sphèroïdal,  soit  légèrement  fusiforme.  Cette  altération 
consiste  surtout  en  une  multiplication  considérable  du  tissu 
conncctif  du  nerf,  avec  réduction  de  la  myéline  en  goût- 

(1)  Vulpian,  Alférniion  grnitsmtfip  det  artériohs  du  bout  périphérique  d^ 
nerfs  coupés,  ohsrrvèf  (hna  rertaint  cot  (Arcliiv(<s  do  phyuiologie  normale  f^ 
pAthologiquc,  1870,  p.  178). 
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teletles,  et  prolifération  des  noyaux  de  la  gaine  deSchwapn  : 
elle  se  distingue  des  modifications  du  bout  périphérique 
du  nerf,  non-seu!emenl  par  Tintensité,  plus  grande  rela- 
tivement, de  la  prolifération  du  tissu  connectif  du  nerf,  en 
ce  point,  mais  aussi  par  un  trait  important,  bien  établi  par 
M.  Ranvier,  c'est-à-dire  par  la  persistance  des  cylindres 
axiles  dans  les  parties  des  tubes  nerveux  coniprises  dans  le 
renflement  terminal. 

Le  bout  central  du  nerf,  dans  le  reste  de  sa  longueur, 
fiWre aucun  changement  notable  déstructure»  dans  Tim- 
inense  majorité  dos  cas  (1),  môme  lorsque  le  nerf,  au  lieu 
d'avoir  été  simplement  coupé,  a  été  soumis  à  d  autres  lé- 
m,  ligature,  contusion,  cautérisation,  etc.  Cependant, 
tûulesles  fois  que  la  continuité  du  nerf  a  été  interrompue, 
quelle  que  soit  la  cause  de  la  solution  de  continuité,  si  les 
conditions  du  traumatisme  sont  telles  (excisions  d'un  long 
segment  du  nerf,  amputation  du  membre),  qu'une  réunion 
ne  puisse  pas  s'opérer  entre  les  deux  bouts  du  nerf,  les 
tuhes  nerveux  du  bout  supérieur  peuvent,  à  la  longue, 
wbirune  réduction  de  diamètre;  beaucoup  d'entre  eux 
peuvent  même  sans  doute  disparaître  finalement  par 
atrophie  simple  :  le  bout  supérieur  du  nerf  devient  pro- 
jfressivement  moins  volumineux  que  la  partie  correspon- 
dante du  même  nerf  du  côté  opposé,  et  l'on  sait  qu'une 

m 

atrophie  simple,  du  môme  genre,  peut  ôlre  observée  dans 
I*  région  de  la  moelle  épinière  d'où  naissent  les  racines 
dtt  nerf  divisé  transversalement. 
U  bout  périphérique  d'un  nerf  coupé  en  travers  subit 

(U  II  y  a  cependant  presque  toujours,  dam  ce  bout  central,  quelques  rares 
^  nerveux  qui  s'altèrent  comme  ceux  du  bout  périphérique.  Ces  tubes 
*^^  dans  le  bout  central  sont  vraisemblablement  des  tubes  nerveux 
'éfurrenU. 
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donc  une  altération  considérable;  et  cette  altératioD^ 
comn^e  l'a  bien  montré  Aug.  Waller,  s'étend  jusqu'aux 
extrémités  terminales  de  ce  cordon  nerveux.  On  peut  h 
suivre  du  moins,  assez  facilement,  jusque  dans  les  points 
où  les  ûbres  nerveuses,  avant  de  se  terminer,  se  modifieof 
en  perdant  leur  gatne  de  myéline,  et  se  réduisent  au  cylîu- 
dre-axe  et  à  la  gatne  de  Schwann.  Toutes  les  flbres  ner- 
veuses, pourvues  d'une  gatne  de  myéline,  se  comportoDt 
de  même  ;  sous  le  rapport  des  diverses  particularités  de 
ces  altérations,  qu'il  s'agisse  de  fibres  sensitives,  ou  de 
fibres  motrices,  ou  de  fibres  sympathiques.  On  a  cherché 
à  poursuivre  ces  altérations  au-delà  du  point  que  je^iw 
dMndiquer,  soit  dans  les  faisceaux  musculaires  primitifs, 
soit  dans  les  appareils  sensitifs  périphériques,  soit  dans  les 
vaisseaux,  etc.  Mais  je  puis  me  dispenser  de  parler  ici  des 
résultats,  d'ailleurs  incomplets  ou  incertains  en  général, 
auxquels  on  est  arrivé  dans  cette  direction. 

La  partie  périphérique  des  nerfs  qui  ont  été  sectionnés 
transversalement,  perd  ses  propriétés  physiologiques  à  uo 
moment  où  les  altérations  structurales  sont  encore  bien 
peu  avancées,  l^nget  a  prouvé  que  la  motricité  des  fibres 
nerveuses  motrices  a  complètement  disparu  vers  la  fin  du 
quatrième  jour,  et  celte  donnée  a  été  confirmée  par  la  plu- 
part des  expérimentateurs.  H  est  probable  que  les  fibres 
sensilives  ne  gardent  pas  leurs  propriétés  pendant  un  temps 
plus  long,  et  l'on  a  pu  d'ailleurs  s'assurer  de  la  disparition 
de  l'excitabilité  de  ces  fibres,  dans  le  cas  où  les  racial 
postérieures  sont  sectionnées  entre  le  ganglion  et  la  moeU^ 
épinière,  et  où  la  partie  centrale  de  ces  racines  subit  l^ 
môme  altération  que  la  partie  périphérique  des  nerfs,  cou- 
pés en  un  point  quelconque  de  leur  trajet  hors  de  la  co-* 
tonne  vertébrale  ou  du  crâne. 
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La  disparition  des  propriétés  physiologi({ues  des  nerfs 
est-elle  due,  comme  le  pense  M.  Ranvier,  à  la  compression 
qu'eierceraient  sur  le  cylindre-axe  les  noyaux  tumé6és  de 
lagatoede  Schwann,  compression  qui  amènerait,  au  ni- 
veau même  de  chaque  noyau,  une  solution  de  continuité  de 
œ cylindre,  vers  la  fin  du  troisième  jour,  chez  le  lapin? 
Lorsqu'on  voit  l'excitabililé  des  nerfs  diminuer  déjà  au 
boot  de  vingt-quatre  heures,  alors  que  les  noyaux  de  la 
gaine  de  Schwann  sont  encore  peu  gonflés,  et  celte  dimi- 
notion  devenir  progressivement  plus  marquée  les  jours 
suivants,  on  ne  peut  pas  admettre  que  les  choses  se  passent 
comme  le  suppose  M.  Ranvier;  et  l'on  s'affermit  dans  l'idée 
que  l'affaiblissement  des  propriétés  physiologiques  du  cy- 
lindre-axe est  produit  par  une  altération  structurale  et 
progressive  du  cylindre-axe,  dans  tous  les  points  de  sa 
longueur,  depuis  le  lieu  de  la  section  jusqu'aux  extrémités 
périphériques  des  tubes  nerveux. 

Ainsi  donc,  les  différentes  fibres  nerveuses,  munies  de 
myéline,  motrices,  sensitives,  sympathiques,  s'altèrent 
dans  toute  la  longueur  de  leur  partie  périphérique,  lors- 
qu'elles sont  séparées  des  centres  nerveux,  et  elles  per- 
dent, en  même  temps,  leurs  propriétés  physiologiques. 

Pour  que  toutes  les  données  du  problème  soient  bien 
posées,  je  dois  rappeler  encore,  eu  quelques  mots,  les  faits 
^  remarquables,  découverts  par  Auguslus  Waller,  et  qui 
ont  montré  que  le  myélencéphale  n'est  pas  le  seul  centre 
iierveuxqui  paraisse  exercer  une  action  conservatrice  sur 
^  structure  des  fibres  nerveuses. 

Quand  on  sectionne  la  racine  antérieure  d'un  nert 
Diixte,  le  bout  central  de  celte  racine,  celui  qui  est  en  rap- 
port avec  la  moelle  épinière,  demeure  intact  ;  les  fibres 
^rveuses  qui  le  composent  ne  subissent  aucune  modifica- 
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tioi),  tandis  que  celles  qui  font  partie  du  segment  péri- 
phérique de  la  racine,  subissent  Tallération  que  nous  avons 
décrite  (segmentation  de  la  myéline,  multiplication  des 
noyaux  des  gatnes  de  Schwann,  etc.))  et  celte  altération 

• 

a  lieu  non-seulement  dans  ce  segment,  mais  encore  dim 
toute  la  longueur  des  fibres  motrices,  au-delà  du  poiQtde 
coalescence  des  deux  racines,  entre  ce  point  et  Textréme 
périphérie  du  nerf  ù  la  constitution  duquel  contribue  la 
racine  coupée. 

Si  Ton  coupe  la  racine  postérieure  d'un  nerf  mixte, 
entre  le  ganglion  qu'elle  traverse  et  la  moelle  épinière,  Il 
partie  de  cette  racine  qui  tient  à  la  moelle  s  altère  com- 
plètement, de  la  façon  indiquée  pour  le  bout  périphérique 
des  nerfs  sectionnés,  tandis  que  la  partie  eu  rapport  avec  le 
ganglion,  ainsi  que  le  reste  du  trajet  des  fibres  sensitivee, 
entre  le  lieu  de  la  section  et  la  périphérie,  restent  à  TéW 
sain.  Si  la  section  a  été  pratiquée  entre  le  ganglion  et  le 
point  où  les  deux  racines,  Tantérieure  et  la  postérieure, 
entrent  en  coalescenccî,  le  bout  de  la  racine  postérieure 
qui  est  en  rapport  avec  le  ganglion  reste  à  Télat  sain, 
tandis  (jue  le  bout  qui  va  se  réunir  à  la  racine  aolé- 
rieure  et  s'intriquer  avec  elle,  pour  constituer  le  nerf 
mixte,  s'altère;  et  l'altération  se  produit  aussi  dans  toute 
la  longueur  des  fibres  s(Misitives,  jusqu'à  leurs  extrémités 
terminales. 

Ces  faits  ont  conduit  Waller  à  considérer  la  moelle  épi- 
nière comme  le  centre  qui,  par  une  influence  spéciale, 
maintient  intacte  la  structure  des  fibres  nerveuses  mo- 
trices :  la  parlie  centrale  de  ces  libres  motrices,  qui  reste 
saine,  lorsque  la  racine  antérieure  est  coupée,  peut  être 
suivie  jus({u'au  point  où  elles  naissent  dans  la  moelle 
épinière;  aussi  Waller  a-t-il  attribué  Tinfluence  dont  il 
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igit  aux  éléments  do  la  substance  grise  de  la  moelle  qui 
nrenl  de  foyers  d'origine  à  ces.  fibres,  D  autre  part,  les 
sultats  de  la  section  des  racines  postérieures  lui  ont  fait 
meltre  que  les  fibres  sensitives  ont  leur  nutrition  soumise 
l'influence  des  cellules  des  ganglions  des  racines  postée 
Mires.  Pour  les  nerfs  crâniens  moteurs,  le  mniutien  de 
otégrité  de  leur  structure  serait  sous  la  dépendance  de  la 
bstance  grise  du  bulbe  rachidien  et  de  la  protubérance 
notaire.  Les  fibres  motrices  auraient  donc  leurs  centres 
^fs  ou  trophiques  dans  la  substance  grise  du  myé- 
icéphale;  les  fibres  sensitives  auraient  les  leurs  dans  les 
Dglions  que  traversent  les  nerfs  sensitifs  en  certains 
intsde  leur  trajet. 

Quant  aux  fibres  nerveuses  sympathiques,  d*après  Waller 
les  physiologisles  qui  ont  entrepris  des  recherches  de 
ntrôle.  les  unes  auraient  leurs  centres  nutritifs  dans  le 
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félencéphale,  les  autres  dans  les  ganglions  nerveux  du 
and  sympathique. 

L'influence  des  centres  trophiques  (substance  grise  du 
Iféiencéphale,  ganglions  des  nerfs  sensitifs  et  ganglions 
I  grand  sympathique)  sur  le  maintien  de  la  structure 
Tmaledes  fibres  nerveuses,  motrices,  sensitives  ou  sym- 
Ihiques,  est  démontrée,  suivant  Waller,  non-seulement 
r  les  altérations  que  subissent  ces  fibres,  lorsqu'elles 
nt séparées  de  ces  centres;  mais  encore  par  les  cou- 
lions dans  lesquelles  s'opère  ultérieurement  leur  restau- 
licyn.  Celte  restauration,  c'est-à-dire  le  retour  pro- 
■cssif  de  ces  fibres  à  l'état  normal,  au  point  de  vue  de 
siructure  et  des  propriétés,  n'aurait  lieu,  d'après  Waller, 
ie  lorsqu'un  travail  de  réunion  entre  les  deux  bouts  du 
^ff,  aurait  remis  en  communication  directe  avec  son 
*Wre  trophique  le  segment  nerveux  qui  en  a  été  séparé. 


300  VINGT  ET   UNIÈME   LEQON. 

Je  ne  vous  parlerai  pas  des  phénomènes  de  la  régéné- 
ration des  nerfs,  phénomènes  qui  ont  été  soumis  aussi  à 
de  nouvelles  investigations  par  M.  Ranvier  (1  ).  Cest  une 
question  qui  n'est  pas  directement  afférente  à  nos  études 
actuelles  (2). 

L'hypothèse  proposée  par  Waller,  pour  expliquer  Tap- 
parilion  si  constante  d'un  travail  d'altération,  toujours  le 
même,  dans  les  nerfs  séparés,  soit  du  myélencépbale,  soit 
des  ganglions  rachidiens  ou  sympathiques,  n'a  pas  été 
adoptée  par  tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  ce 
sujet. 

On  a  cru  pouvoir  attribuer  les  altérations  du  segmeri 
périphérique  des  nerfs  transversalement  coupés,  à  rioertie 
fonctionnelle  dans  laquelle  se  trouve  alors  ce  segment  ner- 
veux. Cette  hypothèse,  soutenue  par  M.  Jaccond  (A),  s'ap- 


(i)  L.  Ranvier,  loc,  cit,,  p.  67. 

(2)  J'ai  publié,  en  1859,  en  coUnboratien  avec  M.  Philipeaui,  vu  innil 
dans  lequel  nous  avions  cherché  à  démontrer  que  les  nerfs,  séparés  de  le** 
centres  trophiques,  peuvent,  après  avoir  subi  l'atropliic^  qui  se  produit  km^ 
cette  [séparation  a  été  opérée,  se  régénérer  plus  ou  moins  complétcmeit,  n*' 
recouvrer  leurs  relations  a.ec  ces  centres  (travail  cité  plus  haut.  —  Mé».* 
la  Soc.  de  biologie,  1859,  p.  343;  et  Vulpian,  Leçom  sur  la physîologif  f^ 
raie  et  comparée  du  système  nerv/eux ^  1866,  p.  269.)  Depuis  lo'rs,  de  ooow'*'* 
recherches  m'ont  démontré  que  nous  avions  interprété  d'une  façon  fautive  l« 
expériences,  d'ailleurs  très-exactes,  qui  avaient  servi  de  base  à  ce  tri'ù''^ 
suis  convaincu  aujourd'hui  que,  en  dehors  de  l'Age  fœtal,  les  nerfs  qui  i*** 
séparés  de  leurs  centres  trophiques  et  qui  ont  passé  par  toutes  les  phiseï  ** 
travail  d'atrophie  qu'ils  subissent  dans  ces  conditions,  ne  récupèrent  leuritf*^ 
turc  normale  et  leurs  propriétés  physiologiques,  qu'après  être  rentrés  w  ^ 
tion  avec  les  centres,  soit  par  suite  d'une  réunion  opérée  entre  les  deoi  bi** 
du  nerf,  soit  par  la  médiation  de  libres  anastomotiques.  La  loi  pi^e  ¥^ 
Waller  me  paraît  avoir  une  valeur  absolue,  en  dehors  de  la  pcriodi»  de  !• '* 
embryonnaire  et  fœtale  (Vulpian,  Kote  sur  la  régénération  dite  aulogé^^ 
des  nerfs,  Archives  de  physiologie  normale  et  pathologique,  187A,  P*  * 
et  suiv.). 

(3)  S.  Jaccond,  Les  paraplégies  et  Vatarie  du  mouvement,  Piri«i  *^  ' 
p.  172  et  suiv. 
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rdes  faits  bien  connus.  On  sait  que,  si  un  organe  est 
né  au  repos  par  une  cause  quelconque,  la  nutrition 
y  languira;  si  la  cause  est  suffisamment  efficace, 
tion  subira  une  atteinte  telle  dans  cet  organe,  que 
rations  atropbiques  ne  tarderont  pas  à  s*y  produire. 
)  qu'on  observe,  par  exemple,  dans  le  cas  où  un 
I  chirurgical  maintient  un  membre  ou  un  serment 
smbre  dans  l'immobilité  ;  on  voit  alors  celle  partie 
rir  assez  rapidement,  et  le  volume  des  muscles 
mer  d'une  façon  notable.  Or,  dans  le  cas  d'une 
transversale  d'un  nerf,  la  partie  périphérique  de  ce 
les  muscles  qu'elle  innerve,  sont  évidemment  con- 
à  un  repos  fonctionnel  bien  plus  absolu  que  les 
et  les  nerfs  des  membres  dans  les  conditions  dont 
nons  de  parler.  Il  est  donc  tout  naturel  que  la  nu- 
ntime  y  soit  bien  plus  souiTrantei  et  qu'il  s'y  mani- 
3s  altérations  atropbiques  bien  autrement  rapides 
fndes  que  dans  ces  conditions, 
ns-nous  adopter  cette  hypothèse?  11  convient  d'abord 
)  remarquer  que  la  comparaison  qui  a  été  faite, 
3s  modifications  des  parties  du  corps  soumises  à 
bilité  par  des  appareils  chirurgicaux  ou  par  d'autres 
et  les  altérations  des  muscles  et  des  nerfs  sous  l'in- 
de  sections  nerveuses,  n'a  rien  de  légitime.  L'inertie 
melle  est  absolue  dans  ce  dernier  cas  ;  elle  est  rela- 
m  le  premier  :  cela  est  vrai.  Mais  cette  difitirence 
le  pour  expliquer  la  dissemblance  extrême  qui  existe 
>s  effets  des  deux  sortes  de  conditions?  Pour  no 
ci  que  de^  nerfs,  on  ne  voit  pas,  lorsqu'un  membre 
iamné  au  repos,  les  éléments  de  ces  cordons  subir 
rations  qui  se  produisent  constamment  dans  le 
ïriphérique  d'un  nerf  coupé* 
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Les  partisans  de  Thypothèse  de  X inertie  fonctionnelku 
voient  là  sans  doute  aucune  difficulté  ;  et,  puui*  eux,  la  dif- 
férence dans  le  degi*é  du  repos  physiologique  explique 
pourquoi  les  nerfs  demeurent  sains,  ou  à  peu  près,  dana 
le  cas  d'immobilité  déterminée  dans  un  membre  par  uiK 
cause  mécanique,  et  pourquoi  ils  s'altèrent  rapidement  el 
d'une  façon  si  considérable  dans  le  cas  où  ils  sont  sectionnés. 
L'arjçnment  que  Ton  pourrait  tirer,  contre  cette  hypothèse, 
des  faits  de  paralysie  des  membres  inférieurs  par  lésion  dd 
la  moelle  épinière,  vers  le  milieu  de  la  région  dorsale, 
n'est  pas  non  plus  décisif.  Si  les  nerfs,  dans  ces  cas,  bien 
(|u'aucun  mouvement  volontaire  ne  puisse  plus  être  exécolé 
par  ces  membres,  ne  s'altèrent  pas  d'une  façon  notable, 
c'est,  dira-t-on,  parce  que  toute  activité  fonctionnelle  n'j 
est  pas  abolie  :  les  fibres  centripètes  de  ces  nerfs,  en  effifll, 
IHîUvent  encore  conduire  au  iH3nflement  dorso-lombaiitî 
delà  moelle,  les  impressions  périphériques  auxquelles  es! 
soumis  le  tégument  des  parties  paralysées,  et  les  fibres 
centrifuges,  motrices,  peuvent  transmettre  aux  muscles 
les  incitations  réflexes  provof[uée8  par  ces  impressions. 
Les  nerfs  ne  sont  donc  pas,  dans  ces  conditions,  en  étal 
de  repos  physiologique  absolu,  comme  dans  le  cas  ou  ih 
sont  sectioimés  en  travers.  Cette  réfutation  n'est  pas  dé- 
pourvue de  toute  valeur;  cependant  elle  n'est  pas  entière- 
ment satisfaisante.  En  effet,  si  le  repos  fonctionnel  dam 
lequel  se  trouvent  les  nerfs  des  membres  inférieurs,  dans 
le  cas  de  paraplégie  que  nous  venons  de  supposer,  n'esl 
pas  absoUiment  conq)let,  il  est,  au  moins,  relativcmenl 
considérable,  el,  par  conséquent,  on  ne  comprend  pas 
bien  pourquoi  ces  nerfs  ne  subissent  pas,  dans  ces  con- 
ditions, un  certain  degré  d'altération  atrophique. 

Si  les  arguments,  que  nous  venons  d'opposer  à  Thypo- 
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te  de  rineitie  fonctionnelle,  ne  sont  pas  tout  k  fait 
futables,  il  en  est  d'autres  que  nous  fournissent  les  expé- 
icwde  Waller,  et  (|ui  sont  complètement  péremptoires. 
squ'on  réfléchit  aux  conditions  physiologiques,  dans 
uellesse  trouvent  les  fibres  nerveuses  d'un  nerf  mixte, 
ta  que  ce  nerf  a  été  sectionné,  on  se  représente  bien 
les  fibres  motrices  du  bout  périphérique  doivent  être 
s  un  état  d'inertie  fonctionnelle  absolue.  Si  cette  inertie 
la  véritable  cause  des  altérations  atrophiques  que  su- 
ent les  nerfs  séparés  des  centres  nerveux,  il  est  tout 
ifel  que  ces  fibres  offrent  ces  altérations.  Mais  pourquoi 
•rtie  centrale  de  ces  fibres,  celle  qui  est  intermédiaire 
•e  le  lieu  de  la  section  et  le  centre  nerveux,  ne  s'altère- 
le  pas  aussi  de  la  même  façon?  N'est* elle  pas  aussi  en 
d'inertie  fonctiontielle?  Peut-être  répondra-t-on  que 
îrtie  fonctionnelle  de  cette  partie  des  fibres  motrices 
t  qu'apparente  ;  que  ces  fibres,  enti^e  le  centre  nerviîux 
e  lieu  de  la  section,  sont  encore  parcourues  par  des 
tations  motrices  qui  ne  peuvent  plus  se  traduire  par 
mouvement  quelconque  ;  et  que  ce  travail  fonctionnel 
s'exécute  encore,  sans  manifestations  reconnaissables, 
s  le  bout  central  du  nerf  coupé,  suffit  pour  entretenir 
I  nutrition  à  peu  près  normale  dans  les  fibres  motrices 
38  bout  nerveux. 

W  qu'une  pareille  explication  fût  acceptable,  il  fau- 
it  qu'elle  pût  aussi  i*endre  compte  des  résultats  de  la 
iioD  des  fibres  nerveuses  sensitives.  Voyons  s'il  en  est 
M.  Lorsque  ces  fibres  nerveuses  sont  coupées  entre  le 
ijjlion  de  la  racine  des  nerfs  sensitifs  et  la  périphérie, 
tt  encore  leur  bout  périphérique  qui  s'altère^  tandis  que 
rbout  central  reste  à  Tétat  sain*  Or,  s'il  est  un  des 
X  segments  de  ces  fibres  que  la  solutioti  de  continuité, 
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Opérée  par  la  section  du  nerf,  force  à  un  repos  fonctionoel 
immédiat  et  presque  absolu,  c'est  évidemment  le  segment 
central,  c'est-à-dire  la  partie  de  ces  fibres  qui  s'étend  da 
lieu  de  la  section  jusqu'à  la  substance  grise  des  ceotres 
nerveux.  On  peut  admettre,  au  contraire,  que  les  impres- 
sions, faites  sur  les  extrémités  cutanées  eu  autres  de  cei 
fibres,  peuvent  encore  les  mettre  eu  activité  dans  tout  leur 
trajet,  enire  ces  extrémités  et  le  point  où  siège  la  sulutioo 
de  continuité.  La  transmission  de  l'impression  s'arrête  for* 
cément  là,  et  il  n'y  a  pas  de  sensation  ;  mais,  en  théorie, 
on  ne  voit  pas  trop  quelle  différence  il  peut  y  avoirentre 
l'ébranlement  physiologique  que  provoque  une  impressioa 
culanée  dans  la  partie  périphérique  d'un  nerf  sensitifi 
aussitôt  après  la  section  de  ce  nerf,  et  celui  qui  aurtit 
lieu  dans  cette  même  partie,  si  ce  nerf  était  intact.  Pkr 
conséquent,  il  semble  que  les  fibres  sensilives,  dans  h 
partie  périphérique  des  nerfs  mixtes  ou  sensitifs  coupés» 
devraient  conserver  plus  ou  moins  complètement  leor 
structure  normale,  si  le  maintien  de  cette  structure  élail 
dû  surtout  à  la  persistance  de  l'activité  fonctionnelle  de 
ces  fibres.  Mais  la  partie  périphérique  de  ces  nerfs  s  al- 
tère, comme  nous  l'avons  dit,  de  la  même  façon  et  awc 
la  même  rapidité  que  la  partie  périphérique  des  Gbres 
motrices,  malgré  la  différence  de  l'état  où  elles  se  troo- 
vent,  par  rapport  aux  conditions  de  leur  activité  fon^ 
tionnelle.  On  peut  donc  en  inférer  que  raltération  de 
ces  deux  sortes  de  fibres,  dans  le  bout  périphérique  des 
nerfs  coupés,  dépend  d'une  cause  commune,  difTéreiilode 
celle  que  lui  assigne  l'îiypothèse  de  l'inertie  fonctioundlc* 
Le  segment  central  des  nerfs  sensitifs,  ou  dos  fibrt* 
sensilives  dans  les  nerfs  mixtes,  après  section  de  c^  ner6» 

• 

devrait  ^'altérer,  si  celte  hypothèse  était  fondée;  car,ai«5ï 
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que  je  viens  de  le  dire,  la  solution  de  continuité  met  les 
Gbres  nerveuses  dé  ce  segment  dans  un  état  de  repos  phy- 
siologique à  peu  près  absolu  ;  et  cependant,  ces  fibres, 
qui  ne  sont  plus  mises  en  activité  que  bien  rarement  par 
les  excitations  portant  sur  les  points  où  elles  onjt  été 
atteintes  par  la  section,  demeurent  intactes. 

La  conclusion  à  laquelle  nous  conduisait  l'étude  de 
la  partie  périphérique  des  nerfs  sensitifs  coupés,  se  trouve 
donc  confirmée  par.  l'examen  de  la  partie  centrale  de  ces 
nerfs. 

Mais  ce  n'est  pas  tout.  L'hypothèse  de  l'inertie  fonction- 
nelle est  totalement  renversée  par  l'observation  des  effets 
produits  par  la  section  des  racines  postérieures  sur  les  fibres 
de  ces  racines.  Lorsque  cette  section  porte  sur  la  racine 
postérieure  d'un  nerf  mixte,  entre  son  ganglion  et  le  point 
où  elle  entre  en  coalescence  avec  la  racine  antérieure,  cette 
eoQrte  partie  de  la  racine  se  trouve  divisée  en  deux  seg- 
ments :  l'un  qui  tient  au  ganglion,  et  l'autre  qui  se  con- 
tinue, en  s'unissant  à  la  racine  antérieure,  dans  ioute  la 
longueur  du  nerf.  Dans  ce  cas,  nous  Tavons  vu,  les  choses 
se  passent  comme  dans  celui  où  les  fibres  sensitives  ont  été 
seetionnées  dans  le  nerf  mixte  lui-même,  et  nous  n'avons 
rien  de  spécial  à  en  dire.  Mais,  si  la  racine  postérieure  a 
ité  coupée  entre  son  ganglion  et  la  moelle  épinière,  c'est  le 
1^1  périphérique  de  cette  racine  qui  reste  sain,  comme 
Dous  l'avons  rappelé  aussi,  tandis  que  c'est  le  bout  central 
qui  s'altère.  Comment  l'hypothèse  de  l'inertie  fonctionnelle 
pounrait-elle  rendre  compte  d'une  pareille  inversion  des 
<Aet8  dans  ce  dernier  cas?  Si  Ton  prétend  que,  dans  le 
^  de  section  d'un  nerf  mixte  ou  d'un  nerf  sensitif,  ce 
^Qtles  fibres  du  bout  périphérique  qui  deviennent  physio-* 
l^^uement  inertes,  pourquoi  ce  même  bout  périphérique 

TULniH.  n.  —  20 
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échappe-t-il  à  l'altération,  lorsque  la  section,  au  liea 
d'être  pratiquée  entre  le  ganglion  et  les  extrémités  cu- 
tanées des  fibres,  est  faite  entre  ce  ganglion  et  la  sub- 
stance grise  de  la  moelle  ?  Et  pourquoi  y  a-t-il  aussi  uœ 
inversion  des  effets  subis,  dans  cette  dernière  conditioOi 
par  les  fibres  du  segment  en  relation  directe  avec  la  rnoeHa 
épinière? 

Il  y  a  là  un  ensemble  de  faits  qui  montre  que  l'hypo- 
thèse de  rinertie  fonctionnelle  est  absolument  insoute- 
nable ;  et,  par  conséquent,  elle  doit  être  entièrement  l«$sée 
de  côté,  dans  la  recherche  des  causes  de  l'atrophie  que 
subissent  les  nerfs  séparés  des  centres  nerveux. 

Ce  n'est  pas  que  l'inertie  fonctionnelle  n'ait  aucune  in- 
fluence  sur  la  nutrition  intime  des  nerfs  ;  mais  les  efkh 
de  cette  influence  sont  tout  à  fait  différents  de  ceux  qd   j 
se  manifestent  dans  le  segment  périphérique  des  uerfii   ' 
coupés.  C'est  dans  le  segment  central  de  ces  nerfs  qu'3   : 
faut  étudier  les  effets  de  l'inertie  fonctionnelle.  Lorsqu'un 
nerf  a  subi  une  section  transversale,  son  bout  central  est 
évidemment  condamné  à  un  repos  physiologique  presque 
absolu*  S'il  s'agit  d'un  nerf  mixte,  les  fibres  nerveuses 
motrices  qu'il  contient  ne  seront  plus  mises  en  activité  que 
rarement,  et  d'une  façon  incomplète.  Il  n'y  aura  plus,  ou 
presque  plus,  d'incitations  volontaires  transmises  par  ces 
fibres,  et,  en  outre,  la  mise  en  activité  de  ces  éléments  par 
les  incitations  réflexes  sera  aussi  bien  plus  rare  et  bien 
moins  énergique,  par  suite  de  la  suppression  des  imprei*    \ 
sions  centripètes  qui,  dans  l'état  normal,  émanaient  des 
parties  animées  par  ce  nerf,  et  jouaient  un  rôle  important 
dans  les  mouvements  soit  automatiques,  soit  réflexes  de 
ces  parties.  Quant  aux  fibres  sensitives  du  segment  cmitrali 
elles  n'entrent  plus  enjeu  que  lorsqu'une  excitation  quel* 
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conque  vient  à  agir  sur  un  point  de  la  longueur  de  ce 
segment,  ou  sur  son  extrémité,  au  niveau  de  la  section  ;  et 
une  pareille  éventualité  ne  doit  se  présenter  qu'exception- 
nellement. En  un  mot,  je  le  répète,  les  fibres  motrices  et 
sensitives  du  sèment  central  d'un  nerf  coupé  sont  incon- 
testablement dans  un  état  d'inertie  fonctionnelle  à  peu  près 
complète.  Or,  ces  fibres  ne  passent  pas  par  la  série  d'alté- 
rations qu'on  observe  dans  les  fibres  du  bout  périphérique  ; 
elles  deviennent,  en  conservant  d'ailleurs  leurs  autres  ca- 
ractères de  l'état  normal,  plus  grêles  que  dans  cet  état. 
Leur  diamètre,  au  lieu  de  iO,  i2, 15  millièmes  de  milli- 
mètre,  et  plus,  qu'il  ad'ordinaire,  n'offre  plus  environ  que 
9,  8,  7  millièmes  de  millimètre,  ou  moins  encore  :  proba- 
blement même  un  certain  nombre  de  tubes  nerveux  du 
bout  central,  par  suite  d'une  réduction  progressive  de 
leur  diamètre,  disparaissent  longtemps  après  la  section. 
C'est  fi  cette  modification  de  diamètre  que  se  réduisent  les 
etRotsde  l'inertie  fonctionnelle  dans  les  fibres  du  segment 
central  d'un  nerf  coupé  :  mais  on  ne  voit  pas  la  myéline 
se  fragmenter  dans  ces  tubes,  s'y  réduire  en  gouttelettes 
de  plus  en  plus  fines,  les  noyaux  de  la  gatne  de  Schwann 
se  multiplier,  etc.  ;  le  tissu  connectif  et  les  vaisseaux  de 
ce  segment  ne  présentent  non  plus  aucune  altération 
maaifeste» 

Après  avoir  constaté  que  l'inertie  fonctionnelle  ne  peut 
Pftsélre  la  cause  dès  altérations  progressives,  subies  par  les 
fibres  nerveuses  du  segment  périphérique  d'un  nerf  coupé, 
^n  peut  se  demander  —  et  c'est  là  ce  qui  nous  intéresse 
'out  spécialement  —  si  ces  altérations  ne  peuvent  pas  être 
^Itribuéesaux  modifications  de  la  circulation,  déterminées 
^^Dslc  nerf  par  la  section,  qui  a  divisé  du  même  coup  les 
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fibres  flîotrices  et  sensitives  et  les  fibres  vaso-moirices 
mêlées  à  celles-ci. 

La  section  des  fibres  vaso-motrices  du  nerf  dc  peut 
guère  produire  dans  ce  cordon,  comme  dans  les  autnes 
parties  auxquelles  elles  se  distribuent,  qu'une  dilatatiuo 
des  vaisseaux.  Or,  quels  peuvent  être  les  résultats  dc  cette 
dilatation  ?  On  ne  peut  pas  supposer  qu'elle  soit  ma 
considérable  pour  comprimer  les  fibres  nerveuses  et  ame- 
ner ainsi,  en  rendant  impossible  leur  nutrition  intiine, 
un  travail  d^atrophie  de  leurs  gaines  de  myéline  et  de 
leurs  cylindres  axes.  D'ailleurs,  l'examen  du  segment  pé- 
riphérique des  ner£s  coupés  empêche  de  s'arrêter  ud  seul 
instant  à  discuter  celte  hypothèse.  Les  vaisseaux  sont 
dilatés,  il  est  vrai,  dans  ce  segment,  mais  celte  dilatatiei 
est  loin  d'être  telle,  qu'il  puisse  en  résulter  une  compres- 
sion des  fibres  nerveuses  qui  le  constituent. 

Cette  modification  est-elle  la  seule  que  puissent  subir 
les  vaisseaux  des  nerfs,  sous  l'influence  de  la  section  dd 
vaso-moteurs  coupés  en  même  temps  que  ces  nerfs?  La 
paroi  des  vaisseaux  ne  peut-elle  pas,  dans  ces  conditionSi 
s'altérer  d'une  telle  façon,  que  les  échanges  nutritifs,  qii 
ont  lieu  entre  les  fibres  nerveuses  et  le  sang  eu  circulalioB 
dans  ces  canaux,  ne  se  fassent  plus  d'une  façon  r^lière 
et  suffisante?  On  pourrait,  à  l'appui  de  cette  suppositioD, 
rappeler  l'altération  que  j'ai  décrite  dans  les  vaisseaux  des 
nerfs  coupés  (1).  Il  convient  de  noter  que  je  n'ai-  (tf 
retrouvé  sur  d'autres  mammifères  cette  altération  qoe 
j'avais  constatée  chez  le  rat  et  le  surmulot.  Ce  n'est  doee 
pas  là  une  lésion  constante,  et,  par  conséqueut,  elle  i^ 
peut  pas  servir  de    base  à  une   explication.  Hais  b 

(1)  VulpiaD,  ioc,  cit. 
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parois  des  petites  artérioles  et  des  capillaires,  tout  en  ne 
subissant  pas  l'altération  que  j'ai  observée  dans  les  nerfs 
coupés,  chez  le  rat,  ne  se  modiQent-elIes  pas,  chez  tous  les 
animaux,  dans  le  segment  périphérique  des  nerfs  soumis 
à  une  section  transversale;  et  cette  modification  ne  peut- 
elle  pas  être  considérée  comme  la  cause  des  altérations 
trophiques  des  fibres  nerveuses  de  ce  segment  ?  C'est  là, 
Doos  devons  le  dire,  une  hypothèse  qui  ne  repose  sur 
aucun  fait/sur  aucune  analogie.  De  plus,  certains  résultats 
eipérimentaux  me  paraissent  lui  enlever  toute  vraisem- 
Uance. 

Si  Taltération  des  fibres  nerveuses  du  bout  périphérique 
d*OD  nerf  était  due  à  la  section  des  fibres  vaso-motrices 
ooDtenues  dans  ce  nerf,  cette  altération  devrait  présenter 
quelques  différences  dans  son  évolution,  suivant  le  point 
où  le  nerf  est  coupé,  car  le  nombre  des  éléments  vaso- 
moteurs  qu'il  renferme  varie  certainement  dans  les  divers 
ptMDb  de  son  trajet.  Il  reçoit,  en  effet,  des  fibres  vaso* 
motrices  anastomotiques,  pendant  son  parcours  du  centre 
im  la  périphérie,  et  Ton  conçoit  que  la  section  d'un  nerf, 
bite  près  du  centre  nerveux,  doit  diviser  moins  d'éléments 
nso-moteurs  que  si  elle  est  pratiquée  vers  le  milieu  de 
aon  trajet.  Or;  de  nombreuses  expériences  ont  montré  que 
raltération  atrophique  des  fibres  du  segment  périphérique 
d'uD  nerf  coupé  offre  absolument  les  mêmes  caractères, 
mis  tous  les  rapports,  et,  entre  autres,  sous  celui  de  la  ra- 
pidité de  production,  quel  que  soil  le  point  du  irajet  du 
oorfdans  lequel  la  section  ait  été  praliquée.  J'ai  inônie  vu 
l'altération  des  fibres  du  nerf  facial  marcher  (Vune  façon 
identique,  soit  lorsque  le  nerf  était  coupé  au  niveau  du 
iiiiLscle  masséter,  soit  lorsque  la  secliou  avait  éli*  faite  au 
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niveau  du  plancher  du  quatrième  ventricule,  au  voisioage 
immédiat  de  son  noyau  d'origine. 

Je  ne  crois  donc  pas  qu'il  soit  possible  d'attribuer  l'alté- 
ration, qui  a  lieu  dans  le  segment  périphérique  des  nerb 
coupés,  à  une  modification  quelconque  des  vaisseaux  de  oe 
segment. 

Après   avoir  examiné    et  réfuté  l'hypothèse  qui  bit 
dépendre  cette  altération,  de  l'inertie   fonctionnelle  à 
laquelle  est  condamné  ce  segment  périphérique,  et  celle    j 
qui  lui  assigne  pour  cause  la  paralysie  des  fibres  vaso-   | 
motrices,  contenues  dans  le  nerf  coupé  et  sectionnées  eo    : 
môme  temps  que  les  autres  fibres  qu'elles  accompagnent, 
nous  sommes  ramenés  à  l'opinion  de  Waller,  d'après 
laquelle  Tatrophie  des  nerfs,  après  section  transversale, 
serait  due  à  ce  qu'ils  sont  ainsi  séparés  des  centres  va- 
seux et  à  ce  qu'ils  ne  reçoivent  plus  l'influence  de  on 
centres. 

Oe  quelle  nature  est  cette  influence?  Àug.  Waller  ad- 
mettait que  la  substance  grise  de  la  moelle  épinière,  di 
bulbe  et  de  la  protubérance,  exerce  une  action  tropbiqoe 
sur  les  fibres  nerveuses  motrices;  que  les  ganglions  racbi- 
diens  et  ceux  des  nerfs  crâniens  sensitifs  agissent  de  h 
même  façon  sur  les  fibres  nerveuses  sensitives  ;  enfin,  que 
les  ganglions  du  grand  sympathique  influent  de  mèmesor 
les  tibres  nerveuses  de  ce  système.  Ces  diverses  parties  des 
centres  nerveux  seraient,  comme  il  le  dit,  les  centres  tro- 
phiques  de  ces  diflérentes  sortes  de  fibres.  11  est  biendiffi' 
cile  de  se  représenter  le  mécanisme  de  l'action  de  ctf 
centres.  On  peut  supposer  que  la  nutrition  dos  fibres  ner- 
veuses ne  peut  avoir  lieu,  avec  l'activité  nécessaire  poor 
maintenir  leur  structure  à  l'état  normal,  qu'à  la  condition 
(|ue  ces  fibres  reçoivent  une  influence  spéciale,  émanant 
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de  ces  centres.  Lorsqu'un  nerf  a  subi  une  seclion  trans- 
versale, cette  influence  est  supprimée;  la  nutrilion  devient 
à  l'instant  même  insuflSsante,  et  les  altérations  trophiques 
eommencent  à  se  manifester  dans  les  fibres  du  segment 
pMphérique  de  ce  nerf.  C'était  là  bien  certainement  la 
manière  de  voir  de  Waller.  On  peut  imaginer  aussi  que 
les  centres  nerveux,  au  lieu  d'exercer  une  action  excita- 
trice sur  la  nutrition  intime  des  fibres  nerveuses,  modè- 
lent et  retiennent  le  travail  nutritif  qui  s'effectue  dans 
ces  fibres,  comme  dans  les  autres  éléments  anatomiques. 
Quand  I  un  nerf  est  coupé,  son  segment  périphérique  ne 
peut  plus  recevoir  l'influence  de  ces  centres,  sa  nutrition 
nitiine,  privée  de  ce  frein  physiologique,  devient  surac- 
tiie,  et  les  fibres  nerveuses,  sous  l'influence  de  l'exalta* 
tioD  du  travail  nutritif,  subissent  de  profondes  altérations. 
Cette  dernière  interprétation  est  celle  que  M.   Ranvier 
exposait  tout  récemment  devant  la  Société  de  biologie. 
Après  avoir  admis  que  les  altérations  des  fibres  nerveuses, 
du»  le  segment  périphérique  d'un  nerf  coupé,  ont  un 
eiractère  de  suractivité  formatrice,  plutôt  que  d'atro- 
phie dégénératrice,  il  disait  :  a  La  suractivité  des  éléments 
»  odiulaires  du  tube  nerveux  (c'est-à-dire  des  segments 

>  inler-^nnulaires),  à  la  suite  de  la  suppression  de  Tin- 
»  floence  nerveuse,  montre  que  celle-ci  est  régulatrice 
»  de  la  nutrition  de  ces  éléments  ;  car,  si  elle  est  sup- 

>  primée,  les  cellules  devenues  indépendantes  ont  une 

>  rie  plus  active  et  même  désordonnée.  >  Il  ajoutait  : 
«Depuis  longtemps  M.  Cl.  Bernard  enseigne  que  le  rôle 

>  du  système  nerveux,  dans  les  fonctions  des  organes,  est 
»  simplement  régulateur  de  ces  fonctions.  » 

On  voit  quelle  différence  profonde  sépare  ces  deux 
modes  d'explication.  D'après  Aug.  Waller,  les  centres 
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nerveux,  dits  trophiques,  exerceraient  une  action  excitatrice 
sur  la  nutrition  intime  des  fibres  nerveuses  ;  d'après 
M.  Ranvier,  l'influence  de  ces  centres  serait ,  au  contraire, 
modératrice,  la  signification  donnée  aux  altérations  du 
segment  périphérique  des  nerfs  coupés  est  naturelle- 
ment tout  aussi  opposée.  Ces  altérations  sont  de  nature 
atropbique,  pour  les  physiologistes  qui  ont  adopté  la  pre- 
mière hypothèse  ;  elles  sont,  pour  M.  Rauvier,  produites 
par  une  suractivité  et  un  certain  désordre  du  travail  nutritif 
des  éléments  nerveux. 

Il  est  difBcile  de  prendre  partie  sans  réserves,  pour  Tuoe 
ou  l'autre  de  ces  deux  hypothèses  :  cependant  j'incline  vers 
celle  d'Aug.  Waller.  Si  j'envisage  d'un  coup  d'œil  d'en- 
semble les  altérations  des  éléments  propres  des  nerft  et  des 
muscles,  qui  se  produisent  à  la  suite  des  sections  nerveuseï, 
je  suis  entraîné  à  admettre  que  ces  altérations  sont  platM 
produites  par  un  défaut  que  par  un  excès  de  nutritioD.  Je 
vous  parlerai  des  muscles  dans  la  prochaine  leçon  et  je 
dois  me  borner  ici  à  ce  qui  concerne  les  ner£s.  Il  me 
semble  que  Tallération  de  la  gaine  de  myéline  et  celle  do 
cylindre-axe  sont  véritablement  les  résultats  d'un  affiu- 
blissement  de  la  nutrition  intime  de  ces  parties  des  tubes  ' 
nerveux.  Quant  aux  modifications  qui  ont  lieu  dans  les 
noyaux  de  la  gaine  de  Schwann,  quant  à  leur  multipli* 
cation,  on  pourrait  les  considérer,  soit  comme  despbéno* 
mènes  du  travail  de  régénération  qui  commence  dans  ta 
tubes  nerveux  dès  les  premières  phases  de  leur  atrophiai 
soit  comme  des  résultats  de  l'irritation  provoquée  dans  to 
gaines  de  Schwann  par  le  contenu  de  ces  gaines,  devenu» 
par  suite  des  altérations  trophiques  qu'il  subit  presque  auSr 
sitôt  après  la  section  du  nerf,  une  sorte  de  corps  étrange^ 
Cette  influence  irritative  s'étendrait,  en  dehors  des  gati»^ 
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de  Scbwann,  au  tissu  connectif  intra-fasciculaire  et  inter- 

fasciculaire»  et  c'est  ainsi  que  s'expliquerait  Thyperplasie 

de  ce  tissu  dans  ces  conditions. 
Quelle  que  soit  la  manière  dont  on  doive  interpréter 

Viofluence  des  centres  nerveux  (myélencéphale,  gan- 
glions racbidiens  et  ganglions  sympathiques)  sur  les 
fibres  nerveuses  munies  de  myéline,  vous  devez  consi- 
dérer cette  influence  comme  incontestable.  Vous  devez, 
en  outre,  tenir  pour  certain,  que  cette  influence  s'exerce 
d'une  façon  directe,  et  non  par  l'intermédiaire  des  fibres 
vaso-motrices  qui  innervent  les  vaisseaux  de  ces  nerfs  (1). 

(1)  L'influence  trophique  des  centres  nerveux  sur  les  fibres  nerveuses  n'est 
pu  spéciale  pour  chacun  des  centres  et  chaque  sorte  de  nerfs,  I^  substance 
pÎK  de  la  moelle  épinière,  par  exemple,  qui  exerce  une  influence  trophique 
*ot  lei  fibres  nerveuses  motrices^  peut  agir  de  la  même  façon   sur  les  fibres 
nerreiises  sensitives.  C'est  ce  que  l'on  peut  prouver  en  unissant  le  bout  pé- 
ripbériqae  d'un  nerf  sensitif  (le  lingual)  avec  le  bout  central  d'un  nerf  moteur 
(loypoglosse).  Dans  ce  cas,  le  segment  périphérique  du  nerf  lingual  peut  se 
générer  complètement,  après  avoir,  dans  toute  sa  longueur,  subi  l'atrophie 
fuialiea  à  la  suite  de  la  section;  et  cette  régénération  est  non-seulement  plus 
complète,  mais  encore  bien  plus  rapide  que  lorsque  le  segment,  abandonné  à 
iiu-niéine,  ne  se  réunit  ni  au  bout  central  du  nerf  hypoglosse,  ni  à  son  propre 
*^ent  central.  11  en  est  de  même  pour  l'influence  trophique  des  ganglions 
^  Qerfo  sensitifii;  elle  inexercé,  dans  Tétat  normal;  sur  les  fibres  sensitives; 
"^^  ces  ganglions  peuvent  avoir  la  même   action  sur  les  fibres  nerveuses 
'''^ces,  comme  on  le  démontre,  en  unissant  le  bout  central  du  nerf  lingual 
'0  bout  périphérique  du  nerf  hypoglosse.  Ce  segment  périphérique,  après  avoir 
^^"^  par  toutes  les  phases  ordinaires  de  l'atrophie,  se  régénère  plus  complé- 
■^ment  aussi  et  plus  rapidement,  dans  ces  conditions,  que  lorsqu'il  n'a  subi 
^''^He  réunion  avec  son  propre  segment  central,  ou  avec  le  bout  central  du 
"^'^   lingual.  L'expérience  est  même  plus  significative,  dans  ce  cas,   parce 
T^  X*on  peut,   en  coupant  la  corde  du  tympan  dans  la  caisse  tympanique, 
'*"^ire  le  bout  central  du  lingual  à  ses  seules  fibres  sensitives.  Si  celle  section 
^^  corde  du  tympan  est  pratiquée,  lorsque  la  réunion  entre  le  bout  central 
°  ^€rf  lingual  et  le  bout  périphérique  dû  nerf  hypoglosse  s'est  efTectuée  et 
'^^ue  ce  dernier  segment  est  complètement  regénéré,  presque   toutes  les 
^^«  de  ce  segment  restent  saines,  ce  qui  montre  bien  que  l'entretien  de  leur 
^^tion  intime  au  degré  normal  est  soumis,  en  grande  partie,  à  l'influence 
^    ^nglion  de  la  grosse  racine  (racine  sensitive)  du  nerf  trijumeau. 
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De  l'influence  de  l'appareil  Taso-moteur  sur  la  nutrition  intime  dei  nvMlNi 
-*  Altérations  subies  par  les  muscles,  à  la  suite  des  lésions  des  nerft  qai  H 
rendent  à  ces  organes.  — Hypothèses  à  l'aide  desquelles  on  a  foulu  explk|iMr 
la  production  de  ces  altérations.  —  Critique  de  ces  hypothèses.  —  Leiitt^' 
rations  musculaires,  observées  dans  ces  conditions^  ne   sont  pu  duei  i 

* 

l'inertie  fonctionnelle  des  muscles. —  Elles  ne  sont  pas  dues,  soit  à  une  pin* 
lysie  ou  à  une  excitation  des  vaisseaux  des  muscles,  soit  à  une  altérttioo  de  h 
paroi  de  ces  vaisseaux.  —  Elles  ne  sont  pas  le  résultat  d'une  irritatkw  nM> 
par  les  nerfs  lésés  et  transmise  aux  muscles.  —  Ces  altérations  muKoliiKM 
ont  pour  cause  la  suppression  de  l'influence  tropliique,  que  les  centres  wnen 
exercent  sur  les  muscles  par  la  médiation  des  fibres  ncrfeuiet  motrieei. 

Altérations  des  divers  tissus  du  membre  postérieur,  à  la  suite  de  la  lectioi  dtf 
nerfs  de  ce  membre.  Rôle  des  nerfs  vaso-moteurs. 

Allérations  des  os,  consécutives  à  la  section  des  cordons  nerveux  qui  founùiMi^ 
leurs  nerfs.  Influence  de  la  section  des  flbres  vaso-motrices  sur  ces  alténtiNi* 


Nous  venons  d^étudier  Tinfluence  des  centres  nerveux 
sur  la  nutrition  intime  des  nerfs. 

De  cette  étude  découlent  deux  conclusions  principales  : 
1"  les  centres  nerveux  exercent  une  influence  évidente  sor 
la  nutrition  intime  des  nerfs;  2""  cette  influence  n'est  pis 
due  à  l'action  des  centres  nerveux  sur  les  vaso-moteurs 
qui  se  rendent  aux  parois  des  vaisseaux  des  nerfs.  Quant 
au  mécanisme  véritable  de  cette  influence ,  il  nous  a  fallu 
renoncer  à  le  démêler  d'une  façon  précise  :  mais,  tout  eo 
reconnaissant  que  les  hypothèses  qui  ont  été  proposées 
pour  en  rendre  compte,  ne  font  guère  que  reculer  la  dif- 
ficulté, sans  la  résoudre  complètement  ;  après  avoir  com- 
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paré  l'une  à  l'autre  l'opinion  d'Augustus  Waller  et  celle  de 
M.  Ranvier,  nous  avons  persisté  à  admettre  la  premièrCi 
c'est-à-dire  celle  qui  attribue  aux  centres  nerveux  une  ac- 
tion excitante  sur  la  nutrition  des  nerfs. 

Poursuivons  cette  étude  de  l'influence  qu'exercent  les 
oeolres  nerveux  sur  la  nutrition  des  tissus.  Nous  allons 
examiner  maintenant  les  effets  produits  sur  les  muscles  par 
l'interruption  des  relations  qui  existent  entre  ces  organes 
et  les  diverses  parties  centrales  du  système  nerveux,  et 
rechercher  si  l'appareil  vaso-moteur  est  ici  encore  hors  de 
cause,  comme  pour  les  altérations  du  segment  périphéri- 
que des  nerfs  coupés.  Nous  ne  nous  occuperons  que  des 
muscles  de  la  vie  animale,  parce  que  ce  sont  les  seuls  dont 
on  ait  étudié  avec  soin  les  modiGcalions  dans  ces  condi* 
lions. 

Nous  prendrons  pour  exemple  le  résultat  de  la  section 
d'un  nerf  mixte,  du  nerf  sciatique,  en  notant  bien  que  des 
expériences  très-nombreuses  ont  prouvé  l'identité  absolue 
des  effets  produits  par  la  section  des  nerfs  .mixtes,  sur  la 
nutrition  des  muscles,  dans  quelque  région  que  l'opéra- 
^    tion  ait  été  faite. 

Lorsque  le  nerf  sciatique  est  coupé  chez  un  mammifère 
(chien,  lapin,  cobaye,  etc.),  on  constate  que  la  contrac- 
tilité  des  muscles  animés  par  ce  nerf  présente  quelque- 
*  fois  un  peu  d'augmentation  pendant  les  douze  ou  vingt- 
quatre  premières  heures;  mais  c'est  là  une  particularité 
relativement  rare.  Dans  certains  cas,  rares  aussi,  on  ob- 
serve, au  contraire,  une  diminution  de  la  contractilité 
^Dgt-quatre  heures  après  la  section  du  nerf.  Le  plus 
«Hivent,  ce  n'est  qu'au  bout  de  trois  ou  quatre  jours,  que 
1^  comparaison  des  muscles  homologues  des  deux  membres, 
5ousle  rapport  delà  contractilité,  démontre  un  commeq- 
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cément  d'affaiblissement  de  cette  propriété,  du  côté  où  la 
section  du  nerf  fournissant  des  filets  nerveux  à  ces  muscles 
a  été  pratiquée.  Quelques  jours  plus  tard,  la  contractiiilé 
est  encore  plus  affaiblie.  Je  ne  suivrai  pas  la  diminution 
progressive  de  la  contraclilité  dans  toutes  ses  périodes;  je 
ne  vous  parlerai  pas  non  plus  de  l'effet  des  divers  modes 
d'excitation  sur  les  muscles  dont  les  nerfs  coupés  sont  en 
voie  d'altération  atrophique  :  je  ne  puis,  pour  ces  points 
de  la  question  qui  nous  occupe /que  vous  mentionner  les 
mémoires  que  j'ai  publiés  sur  ce  sujet,  dans  lesquels j'ii 
consigné  les  résultats  de  mes  recherches,  après  avoir  iodi-* 
que  l'historique  de  celles  qui  ont  été  entreprises  avant  ks 
miennes  (1).  Je  me  contenterai  devons  rappeler  ici  que, 

d'après  les  nombreuses  expériences  que  j'ai  faites,  lacon- 

• 

tractilité  des  muscles  ne  subit  qu'une  diminution  sous 
l'influence  de  la  section  des  nerfs  qui  se  distribuent  à  ces 
organes.  Tant  que  des  fibres  musculaires  subsistent,  avec 
leurs  caractères  essentiels,  dans  ces  muscles,  la  contradi* 
lité  y  pei*siste,  plus  ou  moins  affaiblie,  mais  évidente.  On 
peut  voir  des  contractions  se  produire  sous  l'influencede 
réleclricité,  lorsiiu'on  fait  passer  un  courant  galvaniqueoa 
faradique  dans  les  muscles  mis  à  nu  :  ces  contractions  sont 
même  reconnaissables,  quand  on  électrise  les  muscles  ao 
travers  de  la  ^^èau  préalablement  rasée  et  mouillée.  I> 
persistance  de  la  contraclilité  dans  les  muscles,  après U 
section  des  nerfs  destinés  à  ces  organes,  est  un  fait  abso-^ 
lunient  constant. 


(1)  Vulpian,  Sur  ie$  modifiimilons  que  subissent  ies  muscles^  wms  Vinftif^^ 
de  la  section  de  leurs  nerfs  (Arciiives  de  plnsiologic  normale  et  piUiok*' 
gique,  1869,  p.  558  et  suiv.)  ;  et  IX-cUrrchcs  relatives  à  C influence  des  Usiif^'^ 
traumatiques  des  nerfs  sur  les  propriétés  physiologiques  et  la  structure  de^ 
muscles,  (Même  recueil,  1872,  p.  245  et  suiv.) 
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On  peut,  riîême  alors  que  la  réunion  des  deux  segments 
lu  nerf  séparés  par  la  section  ne  s'est  pas  effectuée,  pro- 
iroquer  des  coniraclions  des  muscles  auxquels  se  rendent 
les  rameaux  de  ce  nerf,  plusieurs  mois  après  Topération. 
SeulemenI,  je  le  répèîo,  la  conlractilitéesl,  dans  certains 
cas,  assez  affaiblie  pour  qu'on  n'obtienne  aucun  effet,  par 
réiectrisation  des  muscles  faite  au  travers  de  la  peau,  et 
Ton  peut  être  obligé,  pour  se  convaincre  que  cette  pro- 
priété n*est  pas  abolie,  de  mettre  les  muscles  à  nu. 

n  est  clair  que  ce  qui  s'observe  chez  les  animaux  sou- 
mis à  DOS  expériences  doit  avoir  lieu  aussi  chez  l'homme. 
Hais  la  recherche  de  l'état  de  la  contractilité  ne  peut  se 
faire  chez  lui  qu'au  travers  de  la  peau,  ou  tout  au  plus  à 
raide  de  réleclro-punclure.  Aussi  a-t-on  pu,  dans  nombre 
de  cas,  croire  que  la  contractilité  était  abolie,  alors  qu'elle 
n'était  que  très-affaiblie.   C'est  une  erreur  qui  a   et- 
souveot  commise  dans  les  cas  de  lésions  traumatiques 
des  nerfs,  de  compression  par  des  tumeurs,  et  dans  ceux 
de  paralysie  dite  rhumatismale  du  nerf  facial.  On  sait  qi:c 
œtte  sorte  de  paralysie  est  due,  suivant  toute  vraisem- 
Uance,  à  la  compression  du  nerf  facial  dans  l'aqueduc  de 
f'diope,  par  suite  du  gonflement  du  périoste  de  ce  canal 
oudunévrilème  du  nerf.  Sous  l'influence  de  cette  coœ. 
pression,  les  tubes  nerveux  du  bout  périphérique  du  nerf 
f&cial  subissent  une  altération  à  peu  près  aussi  rapide  quf 
celle  qui  y  serait  produite  par  une  ligature  ou  une  section. 
Or,  la  contractilité  des  muscles  de  la  face,  dans  ce  genro 
^c  paralysie,  peut  s'affaiblir  très-vite ,  puisque  dans  cer- 
•«^inscas,  comme  la  dit  M.  Duchenne  (de  Boulogne),  il 
est  impossible,  7  ou  8  jours  après  le  début  de  l'affection, 
^e  mettre  en  jeu  cette  contractilité,  au  travers  de  la  peau 
mouillée,  par  des  courants  interrompus.  Souvent  même, 
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il  est  difficile  de  constater  une  contraction  des  muscles 
faciaux  paralysés,  lorsqu'on  les  faradise  piar  le  procédé 
de  l'électro-puncture.  Mais  on  ne  saurait  douter  de 
la  persistance  de  la  contraclilité  dans  ces  muscles.  Od 
la  met  quelquefois  en  jeu  d'une  façon  évidente,  au  tra- 
vers de  la  peau,  h  Taide  des  courants  galvaniques,  et,  bien 
certainement,  si  l'on  pouvait  mettre  les  muscles  à  nu  pour 
les  électriser,  les  courants  induits,  comme  les  couruiis 
galvaniques,  y  provoqueraient  invariablement  des  contrao* 
lions  relativement  faibles,  mais  bien  reconnaissables. 

La  contractilité,  après  avoir  subi  cet  affaiblissement 
considérable  peu  de  jours  après  la  secliou  des  nerb,  A- 
miuue  encore  progressivement  dans  les  périodes  ulté- 
rieures; mais  cette  diminution  est  lente,  proporlionoelle, 
pour  ainsi  dire,  au  nombre  de  faisceaux  musculaires  pri** 
mitifs  qui  disparaissent  par  atrophie.  On  peut,  je  le  répète, 
trouver  encore  des  indices  de  contractilité,  dans  les  muscles 
paralysés,  plus  d'un  an  après  la  section  de  leurs  nerb  CeH0 
propriété  physiologique  ne  tend  à  reprendre  peu  à  peu 
son  énergie  première,  que  lorsque,  les  deux  segments  du 
nerf  coupé  s'étant  réunis  bout  a  bout  d'une  façon  intime, 
le  segment  périphérique  a  pu  devenir  le  siège  d'une 
complète  régénérât!  on . 

Telles  sont  les  principales  modiQcations  de  la  contrac^ 
lilité  dans  les  muscles,  dont  les  nerfs  ont  été  coupés; 
mais  ces  muselles  ne  se  modifient  pas  seulement  au 
point  de  vue  de  leur  propriété  physiologique;  ils  oflrent 
des  altérations  de  structure,  révélant  un  trouble  cou* 
sidérable  de  leur  nutrition  intime.  Leurs  premiers  indices 
ne  sont  guère  visibles  qu'au  bout  de  huit  à  dix  jours; 
et  encore,  à  ce  moment,  faut-il  en  très-atteotiff 

à  l'aide  du  microscope ,  pour  les  i     .idtêr. 
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Un  peu  plus  tard,  un  mois  ou  six  semaines  après 
a  section  du  nerf,  — et  je  prendrai  encore  ici  pour  exem- 
)le,  le  nerf  sciatique,  —  les  muscles  de  la  jambe ,  chez 
'animal  mis  en  expérience  (chien,  lapin,  cobaye,  etc.), 
sont  devenus  moins  volumineux  que  ceux  de  la  jambe  du 
cMé  opposé.  Cette  diminution  de  volume  est  assez  pro- 
QODcée  pour  que  la  palpation  des  muscles  gastro-cnémiens, 
oa  des  muscles  de  la  région  jambière  antéro-externe,  au 
travers  de  la  peau,  ne  laisse  aucun  doute  à  cet  égard  (l). 
La  mise  à  nu  de  ces  muscles  permet  naturellement  d'ap- 
précier cette  différence  d'une  façon  encore  plus  précise  : 
die  met  à  même  de  voir  aussi  que  les  muscles  paralysés 
D'oot  pas  la  même  teinte  que  ceux  du  membre  opposé; 
ib  sont  plus  pâles  que  ceux-ci.  Si  l'examen  direct  des 
iQoscles  n'est  fait  que  deux  mois  et  demi  à  trois  mois  après 
la  section  du  nerf  sciatique,  on  peut  trouver,  surtout  chez 
certains  animaux  (cobayes),  des  stries  blanchâtres  situées 
entre  les  faisceaux  musculaires;  parfois  même,  au  lieu  de 
amples  stries,  ce  sont  de  véritables  traînées  plus  ou  moins 
larges,  parallèles  aussi  à  ces  faisceaux.  Le  microscope  dé- 
niODtre  que  ces  stries  et  ces  traînées  sont  constituées  par 
des  amas  de  cellules  adipeuses.  J'ai  à  peine  besoin  de  re- 
dire ici  que  ces  modifications  des  muscles,  à  la  suite  de  la 

(i)  Pti  montré,  dans  cette  leçon,  un  cobaye  sur  lequel  on  avait  coupé  en 
^Toi  le  nerf  sciatique  et  la  plus  grande  partie  du  nerf  crural»  '  douze  jours 
iiipirsvanL  Cfiez  cet  animal,  il  y  avait  déjà  une  atrophie  considérable  des  mus- 
dtt  des  régions  antéro-exteme  et  postérieure  de  la  jambe  du  côté  correspon- 
^i  cette  atrophie  était  très-reconnaissable  à  la  vue  et  au  toucher  «  Les  orteils 
'-ce membre  étaient  un  peu  altérés,  mais  à  un  faible  degré. 

fû  montré  dans  la  même  leçon  un  autre  cobaye,  sur  lequel  on  avait  coupé 
otiiTersle  nerf  sciatique,  vingt  et  un  jourâ  auparavant;  Les  muscles  des  mêmes 
"^CMis  étaient  aussi  très-atrophiés,  et,  en  les  mettant  à  nu,  on  a  constaté  que 
^  ta  musculaire  avait  conservé  à  peu  près  la  teinte  normale.  Cet  animal 
i^perda  les  deux  orteils  externes»  et  la  plaie  était  eu  voie  de  cicatrisation. 
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section  de  leurs  nerfs,  se  retrouvent  les  mêmes  dans  toutes 
les  régions  du  corps. 

Lorsqu'on  examine  Vétat  histologique  de  ces  muscles, 
à  des  époques  variées»  on  constate  que  leurs  éléments  ant- 
tomiques  subissent  des  altérations  progressives.  Huit  oo 
dix  jours  après  la  section  du  nerf,  on  reconnaît  déjà  uoe 
légère  modification  de  certains  faisceaux  musculaires  pri- 
mitifs. Ces  faisceaux,  à  Tétat. normal,  contiennent  soit 
sous  leur  sarcolemme,  soit  dans  leur  épaisseur,  desnojfaui 
entourés  d'une  certaine  quantité  de  protoplasma,  lesqueb 
constituent,  avec  ce  protoplasma,  des  cellules  sans  en^* 
loppe.  Or,  la  première  modiGcation  que  Ton  distingue 
consiste  dans  un  gonflement  de  ces  noyaux*.  Un  peu  pin 
tard,  au  bout  de  trois  semaines,  par  exemple,  les  altéra- 
tions sont  bien  plus  manifestes.  Les  faisceaux  musculaires  , 
primitifs  ont  pour  la  plupart  un  diamètre  plus  petit  que 
dans  l'état  normal  :  leurs  noyaux  sont  devenus  plus  dooh 
breux.  La  striation  transversale  des  faisceaux  est  encoR 
très -manifeste;  cependant  un  certain  nombre  d'entre  oui 
offrent  un  semis  de  très-fines  granulations,  pour  la  plupart 
de  nature  protéique. 

L'altération  du  muscle  devient  de  plus  en  plus  pro- 
noncée^ et  au  bout  de  six  semaines,  elle  est  considérable. 
Le  diamètre  des  faisceaux  musculaires  a  encore  beaucoup 
diminué.  Au  lieu  de  5,  6  centièmes  de  millimètre,  di- 
mensions normales,  ce  dianîètre  se  réduit  à  &,  3,  2  ceu- 
tièmes  de  millimètre;  quelques-uns  n'ont  plus  que  Iceu- 
tième  de  millimètre;  il  en  est  enfin  dans  lesquels  la 
substance  musculaire  est  interrompue,  de  distance  endi»* 
tance,  dans  la  gatnede  sarcolemme  revenue  sur  elIe-mèiD6. 
Les  faisceaux  musculaires  ont  cependant  conservé  encore 
leur  striation  ;  et  on  la  reconnaît,  même  dans  ces  tronçotf 
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de  substance  musculaire,  séparés  les  uns  des  autres; 

comme  nous  venons  de  le  dire.  D'ailleurs,  cet  état  de  cer* 

tains  faisceaux  est  peut-être  en  grande  partie  le  résultat 

da  mode  de  préparation.  La  s^mentation  des  faisceaux 

musculaires  en  blocs  céroïdes  me  semble  aussi,  dans  ce 

cas,  un  résultat  du  même  genre  :  toujours  est-il  qu'elle  se 

produit  alors  bien  plus  facilement  que  dans  Tétat  normal. 

Od  retrouve  dans  un  grand  nombre  de  faisceaux  ces  fines 

(;ranulations  dont  nous  venons  de  parler,  et  les  noyaux 

intra-fasciculaires  sont  encore  bien  plus  nombreux  qu'ils 

ne  Tétaient  auparavant.  On  trouve,  en  général,  des  grou-* 

pes  de  trois,  quatre,  cinq  noyaux,  et  plus,  de  distance  en 

distance  :  quelques-uns  sont  isolés.  Dans  certains  faisceaux 

ces  noyaux  sont  extrêmement  nombreux. 

Le  périmysium  interne  a  commencé  aussi,  peu  de  temps 
tprèa  la  section  des  nerfs,  à  se  modifier.  Les  cellules  qu'il 
contient  se  sont  multipliées,  et  les  cloisons  qu'il  forme  en- 
tre les  faisceaux  primitifs  sont  moins  minces  que  dans 
Pétai  normal.  Le  tissu  connectif,  qui  sépare  les  faisceaux 
secondaires  les  uns  des  autres,  est  devenu  aussi  plus  abon-- 
dantque  dans  cet  état. 

L'élude  des  modifications  successives,  subies  par  les 
Usceaux  musculaires,  à  la  suite  de  la  section  des  nerfs, 
oous  montre  donc  que  les  altérations  de  leur  substance 
popre  consiste  surtout  en  une  atrophie  simple,  non  grais 
Mse.  On  trouve  bien,  ça  et  là,  un  faisceau  musculaire 
rempli  d'innombrables  granulations  graisseuses;  mais  on 
peut  &ire  plusieurs  préparations  microscopiques,  sans 
^  rencontrer  un  seul.  Les  très-fines  granulations  que 
l'on  voit,  au  contraire,  dans  un  grand  nombre  de  fais- 
:  <Mux  et  qui  diminuent  un  peu  leur  transparence,  ne  sont 
I    P^  pour  la  plupart  de  nature  graisseuse  :  je  l'ai  déjà 
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dit.  L'acide  acétique  les  fait  disparaître  en  très-grande 
partie. 

Dans  les  périodes  ultérieures ,  l'altération  des  muscles 
devient  de  plus  en  plus  prononcée,  mais  sans  changer  de 
caractère.  Certains  faisceaux  musculaires  disparaissent  ptf 
suite  des  progrès  deTatrophie;  leur  gaine  de  sarcolemme» 
qui  est  revenue  peu  à  peu  sur  elle-même,  peut  persister 
encore  un  certain  temps,  mais  elle  finit  aussi  par  dispa- 
raître. 

Le  périmysium  interne  et  le  tissu  connectif  de  rinté* 
rieur  du  muscle,  qui  ont  continué  à  être  le  siège  d'an 
travail  actif  d'hyperplasie,  forment  des  cloisons  bien  plus 
épaisses  que  dans  les  périodes  précédentes.  Les  éléments 
cellulaires  de  ces  tissus,  devenus  plus  nombreux  qo'au* 
paravant,  peuvent  s'être  transformés  en  cellules  adipeuses. 
Quant  aut  vaisseaux  des  muscles,  ils  s'étaient  dilatés, 
aussitôt  après  la  section  des  nerfs;  mais  leur  dilatation  ne 
persiste  pas  longtemps.  Dans  une  période  un  peu  avancée 
de  l'altération  des  muscles,  on  trouve  que  le  calibre  de  ces 
vaisseaux  est  moindre  que  celui  des  vaisseaux  des  mêmes 
muscles  dans  le  membre  du  côté  opposé. 

Si  Ton  examine  les  muscles,  deux  mois  et  demi  ou  trois 
mois  après  que  le  nerf  sciatique  a  été  coupé,  on  troutc, 
comme  je  l'ai  dit,  que  plusieurs  d'entre  eux  présentent  des 
stries  ou  des  traînées  blanchâtres  plus  ou  moins  larges» 
Quelquefois  ces  traînées  sont  assez  nombreuses  dans  on 
muscle  pour  changer  sa  teinte  générale.  Le  microscope 
montre  qu'elles  sont  constituées  par  une  accumulation  de 
vésicules  adipeuses  dans  l'interstice  des  faisceaux  muscu- 
laires primitifs.  Cette  production  de  vésicules  adipeuses  est 
plus  abondante  dans  certains  nmscles  que  dans  d'autres» 
on  l'observe  surtout  dans  les  muscles  de  la  région  postéro^ 
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externe  de  la  cuisse,  lorsque  le  tronc  du  nerf  sciatique 
a  été  coupé  très-haut^  près  de  Téchancrure  sciatique,  ou 
lorsque  la  partie  supérieure  de  ce  -  nerf  a  été  arrachée 
avec  ses  racines  médullaires.  Si  l'on  ne  voyait  les  muscles 
qu'à  cette  époque ,  sans  avoir  suivi  pas  à  pas  toutes  les 
phases  de-  l'altération,  on  pourrait  croire  qu'il  s'agit  là 
d'une  transformation  adipeuse  des  faisceaux  musculaires 
primitifs;  il  serait  pourtant  bien  difficile  d'expliquer  corn* 
ment  cette  transformation  a  pu  donner  naissance  à  ces 
tésicttles  graisseuses,  analogues  à  celles  du  tissu  adipeux 
som^utané.  Mais  on  ne  se  trouve  pas.  en  présence  de 
oeite  difficulté»  car  il  est  facile  de  se  convaincre  que 
les  fésicules  adipeuses  se  sont  développées,  non  dans 
ViDtérieur  des  gatnes  de  sarcolemme,  mais  bien  dans  les 
iotenralles des  faisceaux  musculaires  primitifs.  Ce  sont  les 
cellules  du  tissu  connectif  interstitiel  et  du  périmysium  in- 
terne qui,  après  s'être  multipliées,  se  sont  remplies  peu  à 
peo  de  graisse  et  sont  devenues  ainsi  des  vésicules  adi- 
peuses. Il  s'agit  là,  en  un  mot,  non*  d'une  métamorphose 
gnisaeuse  des  faisceaux  musculaires,  mais  d'une  véritable 
Kéitose  interstitielle.  Il  n'est  pas  impossible  d'ailleurs  que 
quelques-unes  des  cellules  à  noyau  de  l'intérieur  du  sar- 
colemme  subissent  aussi  cette  transformation  en  vésicules 
idipeuses,  dans  les  dernières  périodes  de  l'atrophie  de  la 
nlMance  musculaire  du  faisceau  primitif;  mais  ce  ne 
lenit  là  qu'un  mode  accessoire  d  origine  de  ces  vésicules. 

Les  muscles  ne  présentent  point  d'aulres  altérations, 
Mnrès  la  section  de  leurs  nerfs  ;  le  nombre  des  faisceaux 
musculaires  se  restreint  de  plus  en  plus,  par  suite  de  la 
disparition  d'une  certaine  quantité  d  entre  eux;  ceux  qui 
persistent  plus  longtemps  olfrent  un  diamètre  de  plus 
eu  plus  faible;  mais,  même  au  bout  d'un  an  après  la  sec* 
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tion,  les  muscles  très-amincis  contiennent  encore  d'asseï 
nombreux  faisceaux  musculaires  striés  en  travers  et  pos* 
sédant  encore  un  certain  degré  de  contractilité. 

Telles  sont,  en  abrégé,  les  altérations  que  subisseot, 
chez  les  mammifères,  les  muscles  dont  les  nerfs  ODt  éié 
coupés.  Ces  altérations  sont  les  mêmes,  d'une  façon  gé- 
nérale, chez  les  autres  vertébrés. 

Il  semble  bien,  lorsqu'on  voit  que  ces  modificatioan  des 
muscles  se  produisent  d'un  façon  constante,  avec  des  ci- 
ractères  identiques,  toutes  les  fois  que,  par  suite  de  li 
section  des  nerfs,  l'influence  des  centres  nerveux  ne  peut 
plus  s'exercer  sur  le  tissu  musculaire,  que  la  nutritioB 
intime  de  ce  tissu  est  soumise,  dans  une  certaine  roesoret 
à  celte  influence.  Cette  présomption  devient  plus  légitiiae 
encorç,  quand  on  a  constaté  que  les  muscles  peuvent 
devenir  le  siège  d'un  travail  de  régénération  dans  le  os 
où  le  segment  périphérique  et  le  s(^ment  central  da  nerf 
se  sont  réunis  et  ont  recouvré  ainsi  leur  continuité.  La  ré* 
génération  qui  se  produit  alors  parait  bien  tenir  au  réU** 
blissement  des  relations  entre  les  muscles  et  les  centres 
nerveux.  Cette  régénération  peut  ramener  las  musdesi 
Tétai  dans  lequel  ils  se  trouvaient  avant  la  section  de  lean 
nerfs  :  mais  une  restitution  aussi  conïplète  des  caractères 
normaux  des  muscles  ne  s'observe  que  si  la  réunion  des 
segments  des  nerfs  coupés  s'est  faite  au  bout  de  quelques 
semaines.  Lorsque  des  mois,  s'écoulent  avant  que  cette 
soudure  ait  lieu,  les  altérations  des  muscles  peuvent  avoir 
alleinl  un  degré  tel,  qu'elles  soient  en  grande  partie  irré* 
parables.  Je  ne  puis  pas  entreprendre  ici  une  descriptioo 
du  mode  de  régénération  des  muscles  dans  ces  conditioD^ 
C'est  un  point  de  l'histoire  physiologique  des  muscles  qui 
n'est  pas  encore  complètement  élucidé  et  je  n'aurais  riM 
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e  très-net  à  en  dire.  Il  nous  suffit  d'ailleurs  de  savoir  que 
e  fait  de  la  régénération  des  muscles  est  incontestable, 
et  que  ce  phénomène  se  produit  seulement  après  la 
réuDJon  des  segments  du  nerf  coupé  et  après  que  le  seg- 
ment périphérique  a  commencé  à  recouvrer  sa  structure 
normale. 

S'il  parait  certain  que  la  structure  des  muscles  ne  peut 
rester  normale  qu'à  la  condition  qu'ils  soient  en  relation, 
parrintermédiaire  de  leurs  nerfs,  avec  les  centres  nerveux, 
il  est  intéressant  de  rechercher  quel  est  le  mode  d'in- 
flwDoe  que  ces  centres  peuvent  exercer  sur  la  nutrition 
intinne  du  tissu  musculaire. 

Comme  pour  les  nerfs,  on  s'est  demandé  si  les  alté- 
nlioDs  que  subissent  les  muscles,  dont  les  relations  avec 
leB  centres  nerveux  sont  interrompues,  ne  tiennent  pas  à 
finertie  fonctionnelle  à  laquelle  ils  sont  condamnés  dans 
Mtè  condition.  La  réponse  à  cette  question  est  la  môme 
<IQe  celle  qui  a  été  faite  à  propos  des  nerfs.  Ce  n'est  pas 
i  Tioertie  fonctionnelle  que  ces  altérations  sont  dues. 

Pour  le  démontrer,  il  n'y  a  qu'à  examiner  si  l'inertie 
fooetionnelle  des  muscles,  produite  par  d'autres  causes, 
détermine  dans  ces  organes  des  modifications  semblables 
A  celles  qui  résultent  de  la  section  des  nerfs. 

Daos  certains  cas  du  mal  vertébral  de  Pott,  on  observe 
^  paraplégie  absolument  complète,  sous  le  rapport  de 
Itmolilité  volontaire.  Si  la  lésion  est  située  vers  le  milieu 
^la  région  dorsale  de  la  colonne  vertébrale,  ou  au-dessus, 
^ mouvements  réflexes  peuvent  bien,  il  est  vrai,  se  ma- 
nifester; mais  ces  mouvements  sont  relativement  rares,  et 
l'Mpeut  dire  que  les  muscles  sont  dans  un  état  de  repos 
l*B»]ue  permanent.  Or,  dans  ces  cas,  les  muscles  ne  su- 
'^ol  d'ordinaire  qu'avec  lenteur  une  certaine  dimi- 
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nution  de  volume;  le  diamètre  des  faisceaux  muscu- 
laires s'amoindrit  peu  à  peu;  il  peut  y  avoir  une  1^ 
augmentation  du  nombre  des  noyaux  dans  certains  d'eotre 
eux  ;  mais  il  n  y  a  rien,  dans  la  marche  du  travail  d'alro- 
phie  des  muscles,  qui  rappelle  ce  qui  a  lieu  dans  ces 
organes  lorsque  leurs  nerfs  sont  coupés.  Je  sais  bien  que 
les  muscles,  dans  les  cas  de  mal  de  Pott  que  je  viens  de 
supposer,  ne  sont  pas  tout  à  fait  inertes,  puisque,  comoDe 
je  le  rappelais  tout  à  Theure,  ils  peuvent  encore  être  m 
en  jeuy  de  temps  à  autre,  par  des  excitations  réflexes.  Par 
conséquent,  on  pourrait  objecter  que  la  différence  entre 
les  altérations  musculaires,  produites  dans  ces  drooiH 
stances,  et  celles  qui  sont  déterminées  par  la  sectioD  des 
nerfs,  tient  à  ce  que  Tinertie  musculaire  est  complète  dios 
ce  dernier  cas,  et  incomplète  dans  le  premier. 

L'inertie  fonctionnelle  des  muscles  est  très-considérable 
aussi  chez  certains  malades  atteints  d'hémiplégie,  tteo 
qu'en  règle  générale,  la  paralysie  ne  reste  pas  absolue 
dans  les  membres  du  côté  opposé  à  la  lésion,  surtout  dans 
le  membre  inférieur,  cependant  elle  peut  persister  tris- 
longtemps  dans  ces  membres,  et  parfois,  elle  ne  com- 
mence à  diminuer,  au  moins  dans  le  membre  supérieur, 
qu'au  bout  de  plusieurs  semaines.  Lorsqu'il  en  est  aifisi) 
on  peut  observer  l'abolition,  non-seulemeut  des  mouw- 
ments  volontaires,  mais  encore  des  mouvements  réflexe^ 
dans  les  membres  paralysés.  Si  la  possibilité  de  ces  de^ 
niei*s  mouvements  s'est  rétablie,  ils  peuvent  ne  se  («<>• 
duire  que  difficilement  et  n'avoir  qu'une  faible  étendue, 
Il  y  a  donc  une  inertie  fonctionnelle  des  muscles,  presque 
comparable  à  celle  qui  a  pour  cause  la  section  des  nerb; 
elle  est  même  tout  à  fait  comparable  dans  certains  caSi 
pendant  plusieurs  jours  ou  plusieurs  semaines.  £b  to^} 
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même  dans  ces  derniers  cas,  on  ne  voit  jamais  s'eiToctuer, 
dans  les  muscles  paralysés,  des  altérations  semblables  à 
cdies  qui  ont  lieu  dans  ces  organes,  lorsque  leurs  nerfs 
sont  coupés. 

Dans  lea  muscles  des  membres  paralysés  par  une  lésion 
de  l'encéphale ,  les  faisceaux  musculaires  primitifs  sont 
bien  un  peu  diminués  de  volume,  il  y  a  une  légère  mul-> 
liplication  des  noyaux  du  sarcolemme  et  une  accumu* 
iitioD  de  pigmeut  musculaire  plus  considérable  qu'à  l'état 
normal,  mais  tout  cela  ne  peut  être  comparé  aux  modi- 
fiations  si  considérables  et  si  rapides  qui  succèdent  à  la 
ledion  d'un  nerf. 

Ainsi  donc,  Tinertie  fonctionnelle  ne  peut  pas  être  la 
oune  principale  des  altérations  qui  se  produisent  dans  les 
muscles,  par  suite  de  la  section  de  leurs  nerfs.  Cependant 
ttB  faits  n'ont  pas  convaincu  tous  les  pathologistes,  et  Ton 
I  cherché  à  défendre  cette  hypothèse,  en  alléguant  les 
modifications  que  peuvent  subir  les  muscles  d'un  membre, 
ou  d'un  segment  de  membre,  qui  a  été  condamné  à  une 
immobilité  plus  ou  moins  complète,  soit  par  des  douleurs 
Micalaires,  soit  par  la  contention  à  l'aide  d'appareibs  de 
diinirgie,  dans  des  cas  de  fracture,  par  exemple. 

les  muscles  peuvent  subir,  dans  Tune  ou  l'autre  de  ces 
Citions,  des  altérations  atrophiques  évidentes,  parfois 
M^pononcées  ;  mais  en  réalité,  il  n'y  a  aucune  corn- 
Pvaison  à  établir  entre  les  faits  de  ces  catégories^  et  ceux 
9W  l'on  cherche  à  expliquer  au  moyen  de  ce  rapproche* 
ment. 

Oisons  d'abord  un  mot  des  atrophies  qui  s'observent 
^  les  muscles  qui  environnent  une  articulation  atteinte 
l'inflammation.  Un  des  exemples  les  plus  frappants  de 
^  sorte  d'atrophie,  c'est  celle  que  présente  assez  sou- 
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vent  le  muscle  deltoïde,  lorsque  l'articulation  scapulo- 
bumérale  correspondante  est  le  siège  d'une  arthrite  chro- 
nique. Doit-on  considérer  cette  atrophie  comme  le  résoliat 
de  l'inertie  fonclionnelle  imposée  au  muscle  deltoïde  par 
la  douleur  que  produit  toute  espèce  de  mouvement  dan 
la  jointure  malade?  Mais,  lorsqu'on  observe  des  malades 
atteints  de  celte  affection  articulaire,  il  est  facile  de  oûd- 
stater  que  tout  mouvement  n'est  pas  interdit  au  miuda 
deltoïde,  et  qu'en  réalité,  il  s'y  produit  assez  souvent  de 
faibles  contractions  :  par  conséquent,  si  l'inertie  fooctioo- 
nelle  était  la  véritable  cause  de  l'atrophie  qu'il  subit,  celte 
altération  devrait  se  produire  avec  une  lenteur  bien  phi 
grande  que  cela  n'a  lieu  en  réalité.  D'autre  part,  on  peut 
reconnaître,  dans  certains  cas,  que  l'atrophie  musculaire 
a  débuté  en  même  temps  que  l'arthrite,  ou  même,  mail 
exceptionnellement,  qu'elle  existait  déjà  au  moment  A 
l'affection  articulaire  s'est  révélée.  Si  l'on  tient  compte  de 
ces  diverses  particularités,  on  est  conduit  à  admettre  que 
l'atrophie  du  deltoïde  n'a  pas  eu  pour  cause  le  plus  s(HH 
vent  l'inertie  fonctionnelle  de  ce  muscle,    résultant  de 
l'arthrite  scapulo-humérale,  mais  qu'elle  a  été  priniitiie 
dans  quelques  cas,  et  déterminée  alors  par  une  lésion  da 
système  nerveux  ;  que,  dans  la  plupart  des  autres^cas,  elle 
doit  être  rangée  parmi  les  atrophies  dites  réflexes,  c'est-à- 
dire,  parmi  celles  qui  sont  la  conséquence  d'une  modifr- 
cation  provoquée,  dans  telle  ou  telle  région  delà  substaoce 
grise  du  centre  nerveux  cérébro-spinal,  par  l'irritatloo 
des  extrémités  périphériques  de  certains  nerfs  sensitife* 
Dans  le  cas  dont  il  s'agit,  ce  seraient  les  extrémités  des 
nerfs  de  l'articulation  scapulo-bumérale  qui   seraient 
irritées  par  l'arthrite  et  qui  détermineraient,  dans  le  lop 
d'origine  des  fibres  nerveuses  destinées  au  muscle  delloidey 
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une  modifîcatiou  sous  l'influence  de  laquelle  s'affaiblirait 
l'activité  des  éléments  anatomiques  de  cette  partie  de  la 
sobsbDce  grise  de  la  moelle. 

On  n'est  pas  non  plus  autorisé  à  regarder  Tinertie  fonc- 
tioDoelle  comme  la  principale  cause  de  l'atrophie  que  su- 
bissent les  muscles  dans  les  parties  du  corps  qui  sont  main* 
lenues  immobiles  à  l'aide  d'appareils  chirurgicaux. 
Sopposons,  par  exemple,  un  castle  fracture  de  l'extrémité 
ioiérieure  du  radius,  traitée  au  moyen  des  attelles  pal- 
mire  et  dorsale,  des  compresses  graduées  et  de  la  bande 
roQlée.  Les  muscles  de  l'avant-bras,  enveloppés  par  cet 
qtpareil,  subissent  une  réduction  de  volume  souvent  con- 
ad^uble;  et  l'on  sait  que  les  jointures  du  poignet  et  des 
doigts  peuvent  offrir,  à  la  fin  du  traitement,  une  sorte  de 
peodo-ankylose,  quelquefois  durable.  Nous  ne  connaissons 
pisblen  les  altérations  qui,  dans  ces  conditions,  modifient 
il  structure  des  muscles;  mais  quand  même  elles  seraient 
ttez  analogues,  comme  caractères  histologiques,  à  celles 
91e  l'oo  trouve  dans  les  muscles  dont  les  nerfs  ont  été 
côopés,  elles  en  différeraient  par  le  mécanisme  de  leur 
induction.  En  effet,  dans  le  cas  de  fracture  en  question. 
Il  cause  principale  de  l'atrophie  musculaire  est  la  gène  do 
Il  nutrition,  due  à  la  compression  des  muscles  et  aux 
difficultés  de  l'irrigation  sanguine  qui  en  résultent.  S*il  y 
idiflhîulté  des  contractions  de  ces  muscles,  il  n'y  a  pas 
iQipossibilité  ;  et  ces  organes  sont  loin,  sans  doute,  de 
iWer  dans  un  état  de  repos  physiologique  permanent. 
L'inertie  fonctionnelle,  suivant  toute  probabilité,  ne  con- 
ifitMie  donc  que  par  une  faible  part,  à  la  production  de 
l'Urophie,  dans  ce  cas,  et  Ton  n'est  pas  en  droit,  par  cou- 
^ueot,  d'invoquer  les  faits  de  ce  genre,  pour  cherchera 
^Udir  que  cette  inertie  peut  être  la  cause  des  altérations 
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que  subissent  les  muscles,  lorsque  les  nerfs  qui  leur  sont 
destinés  ont  été  sectionnés. 

Dans  un  travail  récent  (i),  M.  Hermann  Joseph  a  cro 
pouvoir  établir,  par  de  nouvelles  expériences,  que  le  lys- 
tème  nerveux  n'a  pas  d'influence  réelle  sur  la  nutrition cbi 
muscles  ni  des  autres  tissus  du  corps,  et  que  les  altérations, 
observées  à  la  suite  des  sections  nerveuses,  doivent  ôtre  at- 
tribuées surtout  à  l'immobilité  dans  laquelle  se  trouvent 
les  organes,  lorsque  les  muscles  sont  mis  dans  l'impossibi- 
lité de  mouvoir  les  régions  du  corps  dont  ces  organes  fiwt 
partie. 

Les  expériences  de  M.  Hermann  Joseph  ont  été  fiiies 
sur  des  grenouilles.  Pour  pouvoir  distinguer  les  effets  dus 
à  l'inertie  fonctionnelle  de  ceux  qui  ont  pour  cause  Tanno- 
lation  de  l'influence  des  centres  nerveux,  voici  commenlil 
procédait  :  sur  des  grenouilles  vigoureuses,  il  mettait  ànu 
les  nerfs  lombaires  d'un  côté,  puis  il  en  excisait  un  segment 
long  d'un  demi-centimètre  ;  il  immobilisait  ensuite  tout 
le  corps  dans  une  couche  de  plâtre,  en  laissant  libres  toute- 
ibis  la  tète,  une  partie  de  la  région  dorsale  et  de  la  région 
inférieure  du  corps,  et  enfin  l'anus.  Dans  quelques  caii 
afin  d'étudier  les  modifications  dos  petits  vaisseaux,  il 
n'enfermait  pas  dans  le  plâtre  les  pieds  postérieurs  et  leurs 
membranes  natatoires. 

Les  résultats  de  ces  expériences  ne  seraient  pas  favo* 
râbles  à  l'idée  d'une  influence  exercée  par  les  centres  De^ 
veux  sur  la  nutrition  intime  des  parties;  car  les  altérations 
des  muscles  et  des  os  n'ont  pas  été,  d'une  façon  con- 
stante, plus  marquées  dans  le  membre  dont  les  ueris 

(1)  Hermann  Joseph,  Uefter  den  Einfluss  (1er  Nerven  ouf  Emàknmg^ 
NiiubUduiiij  (Rcichert's  uod  Du  Bois-Rcymond's,  Archiv,  1872,  p.SOe-Sl^i*' 
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étaient  seclionués  et  qui  était  enveloppé  d'une  couche  de 

plâtre,  que  dans  le  membre  opposé,  qui,  lui  aussi,  avait  été 

enfermé  dans  un  revêtement  de  plâtre,  sans  avoir  été  au 

préalable  paralysé  par  la  section  de  ses  nerfs.  Mais,  en 

examinant  de  près  ces  expériences,  on  voit  qu'elles  n'ont 

aucune  valeur.  En  effet,  la  durée  des  expériences  a  été 

très-courte.  La  grenouille  qu'on  a  laissée  survivre  le  plus 

longtemps  à  l'opération,  est  morte  au  bout  de  63  jours. 

Les  autres  n'ont  survécu  que  40,  36,  35  jours,  ou  mémo 

moins  encore.  Comment  tirer  des  conclusions  valables  de 

semblables  expériences,  alors  qu'op  sait  que  les  altérations 

trophiques  marchent  si  lentement  chez  les  grenouilles? 

Pendant  l'été,  il  faut  deux  et  trois  semaines,  pour  que  les 

tubes  nerveux  du  segment  périphérique  des  nerfs  coupés 

aient  subi  une  modification  reconnaissable  ;  il  faut  bien 

plus  longtemps,  pour  que  les  muscles  offrent  des  alté* 

rations  bien  nettes  :  pendant  l'hiver,  les  modiGcations  de 

ces  tubes  sont  encore  très-incomplètes  trois  et  quatre  mois 

après  le  jour  où  la  section  des  nerfs  a  été  faite.  Ne  voit- on 

pas  que,  pour  obtenir  des  résultats  significatifs,  dans  des 

expériences  du  genre  de  celles  de  M.  Hermann  Joseph, 

il   faudrait  attendre  plusieurs  mois? 

Les  faits  expérimentaux  consignés  par  M.  Hermann 
Joseph  dans  son  mémoire,  ne  peuvent  donc  pas  servir 
dappui  à  rhypothèso  qui  attribue  à  l'inertie  fonc- 
lîonnelle  les  altérations  que  subissent  les  muscles  dont 
te    nerfs   sont    coupés    (1);    et,    en    définitive,    je 

i^)  M.  H.  Schula  a  répété  plus  récemment  les  expériences  de  M.  H.  Jo- 
"^  <*).  H  n'a  obtenu  aucun  résultat  net,  en  opérant  sur  la  grenouille;  mais 
^■"Cchercbes  sur  le  pigeon  lui  ont  montré  que  l'atrophie  musculaire,  due  à  la 
'^^^^on  (les  nerfo,  marche  beaucoup  plus  vite  que  celle  qui  est  produite  par 
*'"^t"tie  fonctionnelle. 

^  ^enonm  Schnli.  Ueber  dm  Einfluu  der  Nervtndur  ch9chneiâung  auf  Emahrung  und  lUge- 
*^'»'on  <(er  0«iM«f  ^CtuiralUaU...,  1878,  p.  708). 
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ne  vois  pas  que  cette  hypothèse  soit  soutenable  (1). 
ExamiuoDs  maintenant  si  le  travail  morbide  qui  s'ef- 
feclue  dans  les  muscles,  après  que  leurs  nerfs  ont  été  see* 
tionnés,  est  dû  à  la  paralysie  des  fibres  vaso-motrices  con- 
tenues dans  ces  nerfs  et  coupées  en  même  temps  qu'eux. 
Par  quel  mécanisme  cette  paralysie  pourrait-elle  provoquer 
un  pareil  travail  morbide?  Le  résultat  de  la  section  des 
fibres  vaso-motrices,  destinées  aux  muscles,  ne  peut  être 
qu'une  dilatation  des  vaisseaux  de  ces  organes.  Cette  dik- 
tation  a  bien  lieu,  dans  ce  cas,  comme  je  vous  l'ai  ditdaoi 
une  précédente  leçon  ;  mais,  en  réalité,  elle  n'est  pu 
considérable,  si  Ton  en  juge  par  le  changement  de  teinte 
des  muscles  et  par  la  largeur  des  petits  vaisseaux  visiblei 
a  leur  surface.  Il  est  clair  qu'une  dilatation  aussi  faible  des 
vaisseaux  ne  peut  pas  avoir  pour  conséquence  une  com- 
pression des  faisceaux  musculaires  primitifs,  et  ne  peut 
pas  de  la  sorte  gêner  leur  nutrition  intime.  Au  lieu  de 
diminuer  l'excitabilité  musculaire,  cette  dilatation,  si  d'au- 
tres causes  n'intervenaient  pas  pour  en  modifier  les  ef- 
fets, devrait  plutôt  l'augmenter,  puisque,  ainsi  que  nous 
l'avons  vu,  la  section  des  nerfs  vaso-moteurs,  d'une  façon 
générale,  exaile  plutôt  qu'elle  n'affaiblit  les  propriétés 


(1)  On  pourrait  citer  encore,  à  l'appui  de  cette  hypothèse,  certaiDCi  eif^ 
riences  de  J.  Reid  et  de  M*  Brown-Séquard  (*)  :  ces  physiologistes  oBtvifi' 
rélcctri^ation  des  muscles,  après  la  section  des  nerfo  qui  les  animent,  pente*' 
pocher  leur  atrophie,  et  que  ce  mùme  moyen  peut  provoquer  une  rapide  régé- 
nération des  muscles,  lorsque  ces  organes  sont  déjà  atrophiés  (denz  moii|  fV 
exemple,  après  la  section  des  nerfs  correspondants).  Mais  ces  faits  intéit**'* 
peuvent  être  interprétés  d'une  autre  façon,  comme  le  dit,  d'ailleurs,  M.  Bro*** 
Séquard.  H  se  peut,  en  effet,  que  Télectrisation  des  muscles  empêche  leorif** 
phie,  ou  h&te  leur  régénération,  en  réveillant  ou  en  activant  les  pbénonètt* 
nutritifs  dans  le  tissu  musculaire. 

(*)  BrowD-S^iiard,  IH  Vinflutnet  du  »y$trm^  furvCMx,  du  galvaniâmt,  du  repoa  *t  it  ftf^ 
9ur  la  nutrition  de$  mu$€te$  (Compte»  reodii»  Uc  la  Soc.  de  biolof^ie,  1848,  Pt  lUi)* 
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physiologiques^des  tissus,  aux  vaisseaux  desquels  ces  nerfs 
se  distribuent. 

Sapposera-t-on  que  la  solution  de  coutinnité  des  fibres 
Tiso-motrices,  destinées  aux  vaisseaux  des  muscles  dont  les 
wb  sont  sectionnés,  peut  produire  une  altération  des 
parois  des  petits  vaisseaux ,  artérioles,  veinules  et  capil- 
Itires,  et  rendre  ainsi  plus  difficiles  les  échanges  qui  doi- 
^t  se  faire  pour  la  nutrition  intime,  entre  le  sang  en 
circalation  et  les  faisceaux  musculaires  primitifs?  Ce  serait 
là  une  supposition  ne  reposant  sur  aucun  fait  d'observa* 
tioD.  L'examen  microscopique  des  vaisseaux  de^  muscles, 

[  dans  ces  conditions,  n'y  fait  point  reconnaître  d'altérations 
bien  manifestes  :  le  plus  souvent  même,  les  parois  de  ces 
vaisseaux  paraissent  saines. 

Hais  on  pourrait  peut-être  défendre  encore  cette  der- 
nière supposition,  en  admettant  une  modification  toute 
spéciale  des  parois  des  vaisseaux  capillaires,  des  artérioles 
et  des  veinules ,  modification  non  reconnaissable  au  mi- 
croscope, mais  suffisante  pour  faire  obstacle  à  l'entretien 

^  normal  de  la  nutrition  intime  dans  les  muscles.  Je  ne  vois 
pas  que  l'hypothèse,  même  formulée  ainsi,  puisse  résister 
^  un  examen  tant  soit  peu  sévère.  En  efiet,  si  la  section 
des  nerfs  vaso-moteurs  avait  sur  les  parois  des  vaisseaux 
des  muscles  l'influence  toute  spéciale  dont  il  s'agit,  ne 
denait-on  pas  observer  une  atrophie  musculaire  plus  ou 
i>KNDs  marquée  dans  les  muscles  d'un  côté  de  la  face,  chez 
1^  animaux  sur  lesquels  on  a  pratiqué  Textirpatiou  du 
RftDgiion  cervical  supérieur  correspondant?  Or,  la  struc- 
ture des  muscles  de  la  face,  après  cette  opération,  reste 
absolument  et  indéfiniment  intacte. 

D'ailleurs,  je  puis,  comme  je  Tai  fait  dans  la  dernière 
leçon  pour  les  nerfs  eux-mêmes,  trouver  un  argument 
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contre  cetle  hypothèse,  dans  la  comparaison  entre  les  ef- 
fets produits  sur  les  muscles  de  la  face  par  la  section  du 
nerf  facial  au  niveau  du  masséter,  et  ceux  que  détermine 
la  section  de  ce  nerf,  près  de  son  foyer  d'origine,  au- 
dessous  du  plancher  du  quatrième  ventricule.  Les  muscles 
de  la  face  subissent  absolument  les  mêmes  altération, 
après  la  section  du  nerf  facial  faite  au-dessous  du  plancher 
vcntriculaire)  que  lorsque  le  nerf  a  été  coupé  au  nimo 
du  masséter,  et  ces  altérations  marchent  avec  la  même 
rapidité  dans  l'un  et  dans  Tautre  cas.  Les  expériences  ne 
laissent  aucun  doute  à  cet  égard.  Or,  dans  son  trqd 
depuis  le  lieu  où  il  sort  du  bulbe  rachidien,  jusqu'ils 
région  massétérine,  le  nerf  facial  a  reçu,  par  anastornosef 
do  nombreuses  fibres  vaso-motrices,  tandis  qu'au  nirafl 
du  plancher  du  quatrième  ventricule,  c'est  à  peine  s'il  ren- 
ferme quelques  fibres  de  ce  genre,  nées  du  bulbe  rachidieo 
comme  ses  propres  fibres  musculo-motrices. 

Puisqu'il  en  est  ainsi ,  il  est  incontestable  que,  si  les 
vaso-moteurs  exerçaient  une  influence  considérable  sur  h 
nutrition  intime  des  muscles,  l'altération  des  muscles dek 
face  devrait  ôlre  beaucoup  plus  prononcée  et  marcher 
plus  rapidement,  lorsque  le  nerf  facial  est  coupé  hors  do 
cn\ne,  que  loi-sque  la  section  de  c*e  nerf  est  faite  près  de 
son  foyer  d  origine  dans  l'isthme  de  Tcncéphale.  Comni' 
il  n'en  est  rien,  rhyi)othèse  que  nous  discutons  est  encoo- 
tradiction  avec  les  faits. 

Cet  argument  a  une  très-grande  valeur  à  mon  atis,  et 
je  le  considère  comme  très-décisif  pour  montrer  lo  ^ 
d'influence  des  vaso-moteurs  sur  la  nutrition  des  muscles; 
mais  ce  n'est  pas  le  seul.  Nous  pouvons  en  trouver  un  ««• 
tre,  tout  aussi  péreinploire,  dans  la  comparaison  des cfli* 
produits  sur  les  muscles  de  la  langue  par  la  section  du 
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nerf  hypoglosse  et  par  colle  du  nerf  lingual,  Rappeloz- 
voosoe  que  je  vous  ai  dit  relativement  à  l'influence  de  l'un 
et  de  l'autre  de  ces  deux  nerfs  sur  les  vaisseaux  de  la 
langue.  Dans  les  expériences  faites  sur  le  chien,  on  peut 
ooDstater  facilement  que  ces  nerfs  contiennent,  tous  les 
deuX)  des  fibres  vaso-motrices  destinées  h  la  langue,  car 
à  Ton  coupe,  soit  le  nerf  lingual^  soit  le  nerf  hypoglosse, 
d'oo  côté,  la  membrane  muqueuse  linguale  du  c6té  cor- 
rapondant  devient  plus  rouge  que  du  côté  opposé,  et  les 
leines  et  veinules  visibles  à  hi  face  inférieure  de  Torgane 
IB  dilatent  sensiblement  du  côté  de  la  section  ;  le  sang 
yprend  une  teinte  moins  sombre,  etc.  La  dilatation  vascu- 
liire  est,  en  général,  plus  marquée  à  la  suite  de  la  section 
do  Derf  lingual  qu'après  celle  du  nerf  hypoglosse.  Ce  der* 
nier  nerf  paraît  donc  contenir  moins  de  fibres  vaso- 
motrices  destinées  à  la  langue  que  le  premier.  On  pour- 
rait dire»  il  est  vrai,  que  les  fibres  vaso-motrices  qui  sont 
contenues  dans  le  nerf  lingual  sont  destinées  plus  parti- 
eolièrement  à  la  membrane  muqueuse  linguale,  et  que 
celles  qui  sont,  mêlées  aux  autres  fibres  do  l'hypoglosse 
ae  rendent  surtout  aux  muscles  de  la  langue.  Mais  rien  ne 
prouve  quMl  en  soit  réellement  ainsi .  Enfin,  j'ajoute,  qu'en 
ddwn  des  fibres  vaso-motrices  conduites  à  la  langue  par 
ceideux  nerfs,  il  en  est  d'autres  qui  lui  sont  amenées  direc- 
tement par  des  filets  nerveux  du  grand  sympathique.  Ëh 
Ixen,  des  expériences  souvent  répétées  ont  prouvé  de  la 
b;on  la  plus  nette  que  la  section  du  nerf  lingual  ne  déter- 
mine pas  d'atrophie  des  muscles  de  la  langue,  que  Tex- 
^tion  du  ganglion  cervical  n'a  pas  non  plus  d'effet  sur 
ces  muscles,  tandis  que  la  section  du  nerf  hypoglosse 
W  suivie  d'un  travail  d'atrophie  musculaire  très-consi- 
^rable  et  très^rapide. 
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Au  bout  de  trois  semaines,  il  y  a  déjà  uue  diffé^ 
rence  de  volume  entre  les  deux  moitiés  de  la  langue, 
lorsqu'on  a  coupé  un  des  deux  nerfs  hypoglosses  ;  et  l'atro- 
phie de  la  moitié  de  la  langue,  du  côté  où  le  nerf  hypih 
glosse  est  coupé,  marche  si  rapidement  et  détermine  de 
tels  effets,  que  cette  partie  de  la  langue,  trois  ou  quatre 
mois  après  la  section,  peut  devenir  de  moitié  moinsépaiae 
que  celle  du  côté  opposé.  Vers  la  pointe  de  la  langue,  la 
moitié  atrophiée  de  l'organe  est  alors  à  demi  transpamle, 
et,  sur  la  surface  des  coupés  transversales  compreoaDl 
toute  la  largeur  et  toute  l'épaisseur  de  la  langue,  le  côté 
correspondant  au  nerf  coupé  présente  une  colonlioD 
blanchâtre,  qui  contraste  vivement  avec  la  teinte  rougp  de 
la  moitié  du  côté  opposé. 

Une  semblable  différence  entre  les  effets  produits  sor 
les  muscles  de  la  langue,  soit  par  la  section  du  nerf  lin- 
gual, soit  par  celle  du  nerf  hypoglosse,  soit  par  Tezcisioi 
du  ganglion  cervical  supérieur,  montre  bien  que  l'atrophie 
de  la  langue,  observée  à  la  suite  de  la  section  du  nerf  hy- 
poglosse,  est  tout  à  fait  indépendante  des  troubles  Wfh 
moteurs  résultant  de  cette  opération.  Il  ne  saurait  en  être 
autrement  dans  tous  les  autres  cas  d'atrophie  musculaire 
déterminée  par  des  sections  de  nerfs;  et  l'on  peut  donc 
établir,  en  thèse  générale,  que  les  altérations  des  muscles, 
survenant  dans  ces  conditions,  ne  sont  pas  une  conséquence 
de  la  solution  de  continuité  des  Gbres  vaso-motrices,  cou- 
pées en  niême  temps  que  les  autres  fibres  qu'elles  accom- 
pagnent dans  les  nerfs  sectionnés. 

Nous  n'avons  plus  à  examiner  que  deux  hypothèses: 
l'une,  qui  considère  les  altérations  musculaires,  provoquées 
par  la  section  des  nerfs,  comme  le  résultat  d'une  irriia- 
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Utkm  de  ces  cordons,  due  à  cette  lésion  ;  Tautref  qui  les 
allribue  à  la  suppression  d'une  influence  exercée  par  les 
centres  nerveux  sur  la  nutrition  des  muscles.  Voyons  d'a- 
bord lû  la  première  de  ces  deux  hypothèses  est  accep- 
tibie. 

Ici  encore,  on  pourrait  être  tenté  de  mettre  en  cause 
Tippareil  vaso-moteur.  On  pourrait  supposer  que  les  al- 
térations musculaires  sont  dues,  non  à  une  paralysie,  mais 
i  me  irritation  des  fibres  vaso-motrices  destinées  aux 
niHctes  et  contenues  dans  les  nerfs  coupés.  Cette  irrita- 
tioDy  diraitron ,  provoque  un  resserrement  des  vaisseaux 
desmnscles  animés  par  ces  nerfs;  ce  resserrement  diminue 
rirrigaiion  sanguine  dans  ces  organes,  affaiblit  l'activité 
de  la  nutrition  intime,  et  entraine  comme  conséquence  la 
poductiou  d'altérations  musculaires.  Mais  l'irritation  des 
fibres  vaso-motrices  destinées  aux  muscles  qui  subissent 
une  altération  dans  ces  conditions,  pourrait-elle  détermi- 
ner une  coDstriction  vasculaire  suffisante  pour  déterminer 
deteb  effets?  Aucun  fait  n'autorise  à  l'admettre.  Au  con* 
traire,  l'examen  direct  de  l'état  des  vaisseaux  musculaires, 
pendant  que  l'on  excite  les  fibres  vaso-motrices  qui  les 
innervent,  démontre  qu'il  ne  peut  en  être  ainsi.  Tous  les 
pb}siol(^stes  qui  ont  électrisé  des  nerfs,  en  examinant  les 
OHBcfes  auxquels  ils  se  rendent,  savent  combien  est  faible 
k  diangement  de  coloration  du  tissu  musculaire  pendant 
l'électrisation.  La  constriction  des  vaisseaux  superficiels 
^61  muscles  est  alors  si  peu  marquée,  le  tissu  musculaire 
pAlit souvent  si  peu,  que  certains  expérimentateurs  ont  pu 
^tancer —  à  tort  du  reste  ~  que  les  nerfs  vasculaires 
^muscles  ne  faisaient  pas  resserrer  les  vaisseaux  de  ces 
^^vgaoes.  J'ai  soumis  plusieurs  fois,  sur  des  chiens,  le  bout 
Périphérique  d'un  nerf  sciatique  qui  venait  d'être  coupé,  à 
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raction  de  courants  induits  intermittents  d'une  extrême 
énergie,  après  avoir  misa  nu  les  muscles,  soit  de  la  ré- 
gion jambière  postérieure,  soit  de  la  région  jambière  an- 
téro*externe,  et  la  modification  de  teinte  de  ces  muscles, 
très-réelle,  que  j'ai  ainsi  obtenue,  était,  en  générai,  très- 
peu  accusée. 

D'ailleurs,  quand  même  on  voudrait  récuser  ces  preuves 
expérimentales,  en  disant  que  l'excitation  desnerfa,  à 
l'aide  de  Télectricité,  ne  peut  pas  être  assimilée  à  rirritatioo 
inflammatoire  que  peut  provoquer  dans  les  nerfs  la  sec- 
tion qu'ils  ont  subie,  il  ne  faudrait  pas  perdre  de  vue  les 
arguments  que  nous  avons  opposés  à  l'hypothèse  qui  attri- 
buerait à  la  paralysie  des  fibres  vaso-motrices  les  altéra- 
tions des  muscles,  survenant  à  la  suite  de  cette  section  des 
nerfs. 

Ces  arguments  peuvent  être  invoqués  aussi  coolre 
la  supposition  dont  nous  examinons  en  ce  moment  la 
valeur.  Il  est  clair  que  le  nombre  de  fibres  vaso-molnoes 
irritées  par  la  section  du  nerf  facial  est  très-différeot, 
suivant  que  la  section  du  nerf  est  faite  hors  du  crâne,  ou 
dans  le  bulbe  rachidien.  L'atrophie  des  muscles  de  la  face 
devrait  donc  être  et  plus  complète  et  plus  rapide,  lorsque 
la  section  du  nerf  est  pratiquée  au  niveau  du  massét^i 
que  lors(|u'elle  est  faite  dans  le  bu1l)e  rachidien  lui-oième. 
Comme  il  n'en  est  rien,  comme  les  choses  se  passent  abso^ 
lument  de  la  même  façon  dans  l'un  et  l'autre  cas,  oo  peut 
en  déduire  (|ue  l'irritation  des  nerfs  vaso-moteurs  D'est 
pas  la  cause  de  I  atrophie  musculaire,  observée  dans  les 
muscles  de  la  face,  un  ceit4iin  temps  après  la  section  du 
nerf  facial.  Nos  expériences  sur  les  nerfs  de  la  langue 
pourraient  être  citées  aussi  pour  prouver  que  le  travail  atro- 
phique,  qui  s'effectue  dans  les  muscles  dont  les  nerfs  sont 
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coupés,  n'est  pas  dû  à  TirritatioD  des  fibres  vaso-motrices 
coDlenues  dans  ces  nerfs.  L'hypothèse  qui  chercherait  à 
expliquer  ainsi  les  altérations  des  muscles,  conslatées  dans 
eescondilions,  serait  donc  renversée  par  ces  objections. 

Si  rirritation  des  fibres  vaso-motrices,  coupées  dans  les 
oerfsque  Ton  sectionne,  n'est  pas  la  cause  du  travail  atro* 
phique  dont  les  muscles  aniniés  par  ces  nerfs  deviennent 
le  siège,  il  peut  se  faire  que  ce  travail  morbide  soit  pro- 
voqué par  rirritation  des  autres  fibn^s  de  ces  nerfs.  Celte 
irritation,  se  propageant  jusqu'aux  muscles,  y  engendrerait 
un  état  irritatif  du  même  genre,  et,  par  suite,  les  modi- 
ficitions  de  structure  dont  nous  avons  indiqué  les  phases 
successives. 

(Jette  interprétation  a  pour  point  de  départ  une  hypo- 
thèse qui  doit  être  tout  d'abord  discutée.  La  section  des 
nerfs  détermiiie-t-elle  une  irritation  de  leurs  fibres  ner- 
veuses? Nous  avons  dit  dans  la  leçon  précédente  que,  sui- 
viut  nous,  les  altérations  essentielles  de  ces  fibres,  c'est- 
à-dire  celles  que  subissent  la  gaine  de  myéline  et  le 
c}lindre-axe,  sont  de  nature  atrophique.  Les  autres  modi- 
fications :  le  gonflement  et  la  multiplication  des  noyaux 
du  névrilème,  rhy|)crplasie  du  tissu  connectif  du  nerf, 
tout  secondaires.  Il  est  bien  difficile  de  ne  pas  les  consi- 
dérer, en  partie  du  moins,  comme  les  résultats  d'un  tra- 
^l  morbide  de  nature  irrifative  ;  niais  elles  ne  sont  pas 
povoquées  directement  par  la  lésion  du  nerf;  elles  n'en 
>OQt  qu'une  conséquence  indirecte,  car  le  travail  irritatitV 
auquel  elles  sont  dues,  a  probablement  pour  cause  Tatro-- 
I  pbie  même  du  cylindre  axile  et  de  la  gatne  de  myéline, 
ttropbie  qui  transforme  ces  parties  de  chaque  tube  ner- 
veux en  des  corps  étrangers  irritants.  J'ai  dit  ailleurs  que 
Ces  modifications  peuvent  tenir  aussi  autrivail  de  régéné- 
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ration  qui  commence  à  s'effectuer  dans  le  bout  péripbé* 
rique  du  nerf,  très-peu  de  temps  après  la  section  subie  par 
ce  nerf. 

Ainsi  donc,  et  en  tout  cas,  on  ne  peut  pas  admettre  qoe 
le  travail  morbide,  dont  les  muscles  deviennent  le  siège 
lorsque  les  nerfs  qui  les  animent  sont  coupés,  soit  pro- 
voqué et  entretenu  par  une  irritation  des  parties  fo^ 
mentales  de  ces  nerfs.  Une  pareille  irritation  cesserait 
d'ailleurs  bientôt  de  pouvoir  être  transmise  aux  musdes, 
car  l'atrophie  du  cylindre-axe  des  tubes  nerveux  prif6 
bientôt  ces  éléments  anatomiques  de  toute  conduclibililé. 
Il  ne  saurait  donc  être  question  que  d'une  propagatioi 
de  proche  en  proche,  jusqu'aux  muscles,  du  travail  irriiatif 
qui  modîGe  les  noyaux  des  gatnes  de  Schwann  et  Je  liastt 
connectif  du  nerf.  Et,  pour  que  Ton  puisse  prétendre  que 
c'est  à  cette  propagation  que  sont  dues  les  altératioos  (to 
muscles,  observées  après  la  section  des  nerfs  qui  animeot 
ces  organes,  il  faut  encore  que  ces  altérations  musculaims 
soient  incontestablement  de  nature  irritalive.  Or,  je  répé- 
terai pour  les  muscles  ce  que  je  viens  de  dire  pour  les 
nerfs  :  les  modifications  subies  alors  par  les  muscles  ne 
présentent  les  caractères  de  résultats  d'un  travail  irritaiif 
que  pour  ce  qui  concerne  le  périmysium  interne,  le  tissa 
connectif  interstitiel  et  les  noyaux  du  sarcolemme.  L^ 
lésions  essentielles,  celles  des  faisceaux  musculaires  pri* 
niitifs  striés,  ne  sont,  au  contraire,  que  des  modificatioDS 
atrophiques.  Le  retrait  progressif  de  ces  faisceaux,  sans 
changement  profond  de  leur  constitution  et  de  leurs  oa« 
ractères  histologiques  fondamentaux,  ne  me  parait  poutttf 
indiquer  qu'un  affaiblissement  de  Tactivité  de  leur  nutrition 
intime.  La  multiplication  plus  ou  moins  pronopcée  i^ 
noyaux  du  sarcolemme,  Thyperplasie  du  périmysium  io' 
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mie,  sont  vraisembloblement  déterminées  d'une  façon 
ndirecle. 

Le  contact  de  la  substance  musculaire  proprement  dite, 
m  état  de  souffrance  atrophique,  avec  les  gaines  de  sar- 
oolemme,  et  médiatement  avec  le  tissu  interstitiel;  est 
probablement  une  cause  d'irritation  pour  ces  gaines  et  ce 
liisu;  mais,  en  outre,  il  se  produit,  sans  doute,  dans  les 
éléments  cellulaires  des  faisceaux  primitifs  et  dans  ceux 
do  périmysium  et  du  tissu  conjonctif  interstitiel,  une  exci- 
titioQ  formatrice,  une  tendance  régénératrice,  qui  donne 
naissance  à  une  multiplication  de  ces  éléments,  dès  que 
les  éléments  essentiels  du  tissu  musculaire,  c'est-à-dire 
les  faisceaux  de  substance  striée,  tendent  à  disparaître 
pirairopbie. 

L'étude  des  altérations  que  subissent  les  muscles  dont 
iss  nerfs  sont  coupés  nous  amené  donc  à  conclure  que  les 
modifications  des  faisceaux  primitifs  sont  réellement  de 
Bitare  atropbique,  et  qu'elles  n'ont  pas  pour  cause  une 
propagation  d'irritation  des  nerfs  aux  muscles. 

Pour  être  en  droit  dé  combattre  cette  conclusion,  il  fau- 
Mt  prouver  qu'une  irritation  franchement  inflammatoire 
Sun  nerf  peut  donner  lieu  à  des  altérations  musculaires, 
Ms  produire  tout  d'abord  une  atrophie  des  flbres  de  toute 
Il  partie  du  nerf  qui  s'étend  depuis  le  siège  de  Tinflam- 
MioD  jusqu'aux  muscles.  Il  faudrait  tout  au  moins  établir 
fKî,  dans  un  cas  de  ce  genre,  les  modifications  du  nerf  et 
mies  du  muscle  ont  des  caractères  particuliers,  comme 
inlensité  et  rapidité  du  travail  irritatif .  Or,  il  n'y  a  pas  un 
Ml  fait  clinique  ou  expérimental  qui  parle  dans  ce  sei:s. 
^koi  presque  tous  les  faits  de  névrite  traumatique  ou 
planée,  observés  chez  l'homme ,  l'examen  histologique 
te  nerfs  et  dos  muscles  n'a  pas  été  fait,  et  l'on  en  est  ré- 
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duit,  il  faut  bien  le  dire,  à  des  vues  tout  à  fait  hypothé- 
tiques sur  la  plupart  des  points  de  l'histoire  de  cette  affec- 
tion des  nerfs.  Les  seuls  cas  de  névrite  évidente,  dans  les- 
quels on  ait  fait  un  examen  méthodique  de  ces  cordons, 
sont  ceux  de  névrite  interstitielle,  observée  à  la  suite  de 
lésions  cérébrales,  dans  les  ihuscles  du  côté  paralysé,  pir 
M  Charcot  et  par  d'autres  pathoTogistes.  J  ai  eu  roccasioo 
de  voir  un  bon  nombre  de  ces  faits,  et  je  n'ai  jamais  con- 
staté que  cette  sorte  de  névrite,  qui  donne  lieu  à  un  épai»- 
sissement  considérable  du  tissu  circum-fasciculaire  et  inte^ 
fasciculaire  des  nerfs,  sans  détruire  les  tubes  nerveux,  ait  dé- 
terminé des  altérations  spéciales,  comme  forme  ou  comme 
rapidité,  dos  muscles  correspondants.  Chez  les  animaui, 
les  essais  que  différeuts  expérimentateurs  ont  tentés,  pour 
produire  une  névrite  véritable,  sont  restés  à  peu  prèscooH 
plétement  infructueux.  I^s  tentatives  nombreuses  que[ii 
faites  n'ont  pas  eu  plus  de  succès.  Je  n'ai  jamais  pu  pft)* 
voquer  ainsi  dans  un  nerf  un  travail  morbide  différent, 
comme  caractères  histologiqucs,  de  celui  qui  se  produit  à  11 
suite  d'une  simple  section.  J'ai  piqué,  écrasé,  contondu, 
cautérisé,  de  diverses  façons,  des  nerfs,  et  les  résultats  oal 
été  sensiblement  les  niâmes  que  lorsque  ces  mêmes  nerb  ' 
étaient  coupés.  J'avais  espéré  surtout  réussir  à  déterminer 
une  névrite,  en  cautérisant  des  nerfs  à  l'aide  d'agents  chi' 
miques.  J'ai  touché  des  nerfs  avec  de  la  potasse  caustique; 
ou  bien  je  les  ai  transpercés  avec  une  aiguille  à  nlicroscop^ 
chargée  soit  d'acide  acétique  cristallisable,  soit  d'amoio- 
niaque,  soit  d'huile  essentielle  de  moutarde.  Mais,  dans 
tous  ces  cas,  il  n'est  pas  jusqu'aux  effets  immédiats  del^ 
cautérisation,  qui  n'aient  été  quelquefois  semblables  ^ 
ceux  de  la  section  des  nerfs.  Ainsi,  lorsque  je  cautérisais^ 
par  l'un  de  ces  procédés,  le  nerf  sciatique  d'un  lapin  o^^ 
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d'un  cobaye,  le  membre  postérieur  correspondaut  otuil 
presque  aussitôt  paralysé,  et  la  paralysie  était  durable* 
De  même,  quand  je  transperçais  le  nerf  vago-sympatbi- 
que,  sur  un  chien,  avec  une  aiguille  chargée  d  une  goutte- 
lette d'acide  acétique,  il  y  avait  immédiatement  rétrac- 
tion du  globe  oculaire,  saillie  de  dedans  en  dehors  de  la 
membrane  nictitante,  et  resseri*ement  considérable  de  la 
pupille;  Toreille  du  côté  correspondant  offrait  une  aug* 
mentation  très-évidente  de  température,  etc.  Il  y  avait,  en 
un  mot,  tous  les  effets  qu'aurait  produits  la  section  du 
nerf  que  j'avais  cautérisé.  M.  Ranvier  a  cherché  à  expli- 
quer ce  résultat  immédiat  de  ces  sortes  d'expériences: 
suivant  lui,  le  liquide  caustique  introduit  dans  le  nerf 
pourrait  arriver  facilement  jusqu'au  cylindre-axe  des  fibres 
nerveuses,  à  cause  de  l'interruption  que  présente  lagatne  de 
myéline,  au  niveau  de  chaque  étranglement  annulaire  de 
ces  fibres.  Les  cylindres^xes,  altérés  par  ce  contact,  cesse- 
raient tout  aussitôt  de  transmettre  aux  organes  animés  par 
l^nerf  cautérisé  Tinfluenco  des  centres  nerveux  :  de  là,  la 
Paralysie  de  ces  organes. 

Si  l'on  examine,  au  bout  de  plusieurs  jours,  le  bout 
Périphérique  des  nerfs  cautérisés,  on  le  trouve  dans  le 
'^Auie  état  d'altération  que  si  ces  nerfs  avaient  été  tout 
^Qiplement  coupés  :  les  noyaux  ne  sont  pas  plus  nombreux 
V^e  dans  ce  dernier  cas ,  le  tissu  interstitiel  n'a  pas  subi 
OQe  hyperplasie  plus  active.  Quant  aux  muscles  animés 
P^r  ces  nerfs,  ils  se  sont  modifiés  aussi  de  la  même  façon 
^uesous  l'influence  d'une  section  nerveuse. 

Nous  devons  même  dire  que,  s'il  y  a,  dans  les  expé- 
douces,  une  différence  entre  les  altérations  musculaims 
produites  par  des  lésions  irritatives  des  nerfs  et  celles  que 
détermine  la  simple  section  de  ces  cordons,  c'est  dans  ce 
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dernier  cas  que  l'on  observe  les  modifications  les  plospro* 
Doncées  et  les  plus  rapides.  C'est,  du  moins,  ce  que  j'ai 
constaté,  en  comparant  les  altérations  des  muscles,  sa^ 
venues  à  la  suite  de  cautérisations,  de  contusions,  d'écri- 
sèment,  de  piqûres  des  nerfs,  à  celles  qui  avaient  liea 
comme  conséquences  de  sections  nerveuses.  Dans  les  cas  de 
lésions  pratiquées  avec  l'intention  de  déterminer  de  Firri^ 
talion  des  nerfs,  le  degré  des  altérations  musculaires  m'i 
paru  bien  plus  en  rapport  avec  le  nombre  des  tubes  ner- 
veux qui  avaient  subi  une  solution  de  continuité,  soit  an 
moment  de  Topération ,  soit  au  bout  de  quelques  joors 
sous  l'influence  du  travail  inflammatoire  local,  qu'avec 
l'action  plus  ou  moins  irritative  du  procédé  employé. 

Puisque  les  altérations  musculaires,  produites  par  la 
section  et  les  autres  lésions  des  nerfs,  ne  peuvent  être  attri- 
buées ni  à  l'inertie  fonctionnelle  qui  résulte  de  ces  lésioDit 
ni  aux  troubles  vaso-moteurs  qu'elles  peuvent  déterminer, 
ni  enfin  à  Tirritation  de  la  partie  des  nerfs  située  enlte 
le  point  où  siègent  ces  lésions  et  les  muscles,  il  faut  bien 
admettre  que  ces  altérations  ont  pour  cause  la  suppressioo 
d'une  influence  qui,  provenant  des  centres  nerveux, ^ 
d'une  façon  incessante  sur  la  nutrition  intime  du  tissa 
musculaire,  et  la  maintient  au  degré  d'activité  nécessaire 
pour  que  ce  tissu  conserve  tousses  caractères  histologiques 
normaux.  Cette  influence,  dont  l'action  porte  d  abord  sar 
les  nerfs  moteurs,  et  qui  s'exerce  par  leur  interniédiaifC 
sur  les  muscles,  a  pour  foyer  la  substance  grise  delà  oioeto 
épinière,  comme  Waller  l'avait  admis.  L'atrophie  «on* 
statée  dans  le  nerf  facial  et  dans  les  muscles  faciaux,  a  1* 
suite  des  lésions  expérimentales  faites  sur  le  plancher  du 
quatrième  ventricule,  au  voisinage  du  noyau  d'origine  de 
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Ci)  nerf,  montre  déjà  que  c'est  de  ce  noyau  de  substance  grise 
qu'émane  l'influence  trophique,  qui  maintient  au  degré 
normal  les  phénomènes  de  la  nutrition  intime  dans  les 
oerfeet  les  muscles  de  la  face.  Une  preuve  plus  nette  en- 
core, et  qui  permet  d'attribuer  cette  influence  trophique 
lox  cellules  nerveuses  des  noyaux  d'origine  des  nerfs 
moteurs,  nous  est  fournie,  ainsi  que  nous  le  verrons,  par 
Tétude  de  Tanatomie  patholc^que  des  atrophies  muscu- 
hires  liées  à  des  lésions  de  la  moelle  épinière  et  du  bulbe 
ndiidien. 

Mais,  avant  d'aborder  ce  sujet,  je  dois  vous  dire  quel- 
ques mots  des  altérations  de  nutrition  qui  peuvent  se  pro* 
dnire  dans  les  autres  tissus  des  parties,  dont  les  nerfs  ont 
été  soumis  à  des  lésions  diverses  :  section,  contusion,  li* 
ptures,  cautérisations,  etc.  Ces  altérations  ne  sont  pas 
ttnaiantes  comme  celles  des  nerfs  et  des  muscles;  lors- 
.  qa*elles  ont  lieu,  elles  sont  plus  ou  moins  prononcées  : 
dbn'en  sont  pas  moins  intéressantes  à  étudier  à  l'aide 
de  Texpérimentation,  non-seulement  parce  qu'elles  four- 
Ment  des  données  à  la  physiologie  générale,  maisencone 
piroe  qu'elles  peuvent  être  observées  dans  la  clinique  et 
fi'ilest  important  d'en  connaître  la  signification.  Je  par- 
kni  d'abord  des  altérations  que  Ion  constate  souvent  dans 
-ka  divers  tissus  d'un  des  membres  postérieurs,  après  la 
WlioD  du  nerf  sciatique  correspondant.  L'extrémité  de  ce 
Wmbre,  on  le  sait,  devient  le  siège  d'une  congestion  assez 
îMeose,  que  Ton  peut  reconnaître,  comme  je  vous  l'ai  dit, 
*n^  la  pulpe  des  orteils  ou  sur  la  peau  qui  les  relie  les  uns  aux 
^idm,  chez  les  chiens  qui  n'ont  pas  une  coloration  foncée 
'ooes  parties,  ou  chez  le&  cochons  d'Inde  et  les  rats  :  en 
*^  temps,  elle  offre  une  augmentation  notable  de  tem- 
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pérature.  De  plus,  le  pn3d,  la  jambe  et  même  la  cuisse 
peuvent  se  luméQer  par  suite  d'une  infiltration  (sdéma 
teuse  plus  ou  moins  considérable.  J'aurai  plus  tard  à  vou 
dire  quelques  mots  de  Tœdème  qui  se  développe  dansoe 
conditions.  Enfin  on  peut  voir,  sur  certains  points  du  pied 
et  de  la  jambe,  se  produire  des  ulcérations,  des  escbares, 
des  pertes  de  substance  plus  ou  moins  considérables. 

Ces  ulcérations  et  ces  eschares  sont  plus  ou  moins éteo- 
dues  et  profondes  :  Tan i mal  peut  perdre  un  ou  plusieun 
orteils,  ou  nu>me  des  parties  plus  ou  moins  étendues  du  pied. 

On  connaît  ces  lésions  depuis  déjà  fort  longtemps. 
M.  Brown-Séquard  en  a  fait  une  étude  particulière,  et  il* 
montré  qu'elles  ne  se  produisent,  à  la  suite  de  lasecliondo 
nerf  sciatique,  qu'à  la  condition  que  l'animal  appuie  loo 
membre  paralysé  sur  un  sol  résistant. 

Voici  deux  cochons  d^Inde  :  l'un  d'eux  a  subi  la  sedioB 
du  sciatique  d'un  côté;  l'autre,  la  section  du  sciatique  et 
du  crural  d'un  même  membre.  Le  premier  do  ces  ani- 
maux a  perdu  les  deux  orteils  externes  et  n'a  plus,  psf 
conséquent,  qu'un  orleil  du  côté  corres|)ondant  au  nerf 
coupé.  Quant  au  second,  il  lui  manque  une  partie  du  piedi 
tous  les  orteils  sont  tombés;  il  en  est  de  même  d'une  partie 
des  métatarsiens. 

Voici  un  chien  auquel  on  a  coupé  le  nerf  sciatique,  il  y 
a  déjà  longtemps  :  si  vous  examinez  le  membre  postérieur 
du  côté  où  a  eu  lieu  l'expérience,  vous  constaterez  ^ 
les  ongles  sont  tombés  et  qu'il  y  a  des  ulcérations  sur  b 
Jac^»  dorsale  des  orteils;  le  pied  est,  en  outre,  considén* 
blement  tuméfié.  Quand  cet  animal  marche,  lesorteibdu 
membre  paralysé  ne  se  redressent  pas,  de  telle  sorte  ^ 
c'est  leur  face  dorsale  qui  appuie  sur  le  sol  à  chaque p»*- 

Chez  les  cochons  d'Inde,  la  lésion  est  aggravée  par  uo^ 
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circonstance  spéciale,  c'est  qu'il  leur  arrive  souvent  de 
roDfrer  rextrénulé  du  membre,  devenue  insensible  par 
suite  de  la  section  du  nerf  scialique.  L'abolilion  de  la  sen- 
sibilité peut  être  plus  ou  moins  complète  dans  Textrémité 
de  ce  membre.  Si  le  nerf  sciatique  a  été  coupé  au  milieu 
de  la  cuisse,  un  des  orteils,  Tinterne,  reste  sensible,  et 
alors,  d'ordinaire,  les  deux  orteils  externes  sont  seuls 
rongés  :  si  le  tronc  même  du  sciatique  a  été  coup(3  près 
de  récbancmre  scialique,  ou  si  toute  la  partie  supérieure 
de  ce  nerf  a  clé  arrachée  avec  ses  racines,  tous  -les  orteils 
sont  privés  de  sensibilité,  et  dans  ce  cas,  non-seulement 
ces  orteils,  niais  encore  une  partie  du  métatarse,  peuvent 
dtro  détruits,  à  la  fois  par  le  travail  ulcératif  et  par  les 
lieu ts  de  l'animal. 

M,  Brown-Séquard  a  montré  que  Ton  peut  empêcher 
1m  lésions  de  se  produire,  même  chez  les  cochons  d'Inde, 
en  enveloppant  d'ouate  le  membre  paralysé  et  en  mettant 
l'animal  dans  des  bottes  garnies  de  coton  :  dansées  con- 
<l»Uon»,  ce  membro  ne  peut  pas  ôtro  rongé  et  il  est  protégé 
^n  même  temps  contre  les  eiïets  de  la  pression  sur  un  sol 
•lur  et  résistant. 

Cette  remarque  de  M,  Brown-Séquard  est  importante  ; 
^"e  montre  que  l'influence  de  la  lésion  nerveuse  n'est  pas 
*^«8ii  directe  qu'on  pourrait  le  penser  tout  d'abord,  et  que 
^tl6  lésion  ne  joue  sans  doute  qu'un  rôle  de  cause  pré- 
^'^posante. 

Si  nous  laissons  de  côté  le  cas  particulier  du  cochon 

"Inde,  pour  traiter  la  question  d'une  façon  générale,  nous 

^'^yoDs  que  deux  des  effets  do  la  section  du  nerf  scialique, 

^'^s  compter  la  paralysie  du  mouvement  du  membre  cor- 

^î^pondant,  ont  surtout  une  grande  influence  surlapro- 

^lïclion  des  ulcérations  et   des  eschares  qui  peuvent  se 
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Tormer  au  niveau  du  pied  et  de  la  jambe  :  c'est,  d'une  part 
la  dilatation  des  vaisseaux  du  membre,  et,  d'autre  part,  la 
perte  de  la  sensibilité. 

La  dilatation  des  vaisseaux,  qui  a  lieu  par  suite  de  la 
section  des  fibres  vaso-motrices  comprises  dans  le  nerf 
coupé,  a  certainement  pour  conséquence,  dans  ces  condi- 
tions, un  ralentissement  du  mouvement  du  sang  dans  les 
vaisseaux  capillaires  et  les  veinules  de  Textrémité  du  mem- 
bre. Ce  ralentissement  du  cx)urant  sanguin  est  dû,  non- 
seulement  à  l'élargissement  des  voies  que  doit  parcoorir, 
sous  la  même  pression  qu'auparavant,  la  même  quantité 
de  sang;  mais  encore  à  l'affaiblissement  du  tonus  des  pe- 
tites artères,  ce  qui  détermine  nécessairement  une  dimi* 
nution  de  la  vis  a  tergo^  par  suite  de  laquelle  le  sang  pro- 
gresse dans  les  veines.  Il  doit  donc  y  avoir  un  certain 
degré  de  stase  relative  dans  les  vaisseaux  capillaires  de  ce 
membre,  principalement  vers  ses  extrémités;  car  c'est  Ui 
surtout  que,  dans  le  cas  supposé,  c'est-à-dire  après  la  sec- 
tion du  nerf  sciatique,  les  petites  artérioles  sont  paraly- 
sées. Cet  état  de  la  circulation  est  incontestablement  une 
cause  prédisposante  pour  les  arrêts  du  cours  du  sangi  qo^ 
pourront  produire  d'autres  circonstances,  et  pour  les  lésions 
qui  peuvent  en  résulter. 

L'abolition  de  la  sensibilité  dans  l'extrémité  du  membre, 
du  côté  où  le  nerf  sciatique  a  subi  une  section  transfcr- 
sale,  est  aussi  une  condition  prédisposante  très-réelle  pour 
ces  lésions.  L'animal  ne  sent  plus  le  sol  sur  lequel  ilappu^^ 
le  pied;  il  n'est  plus  averti  par  aucune  sensation  de  fou^ 
millemcnt,  d'engourdissement,  ni  par  aucune  impressioDi 
des  troubles  circulatoires  qui  se  produisent  dans  les  poiût^ 
du  pied  qui  appuient  sur  le  sol  :  il  n'est  donc  pas  poussé 
à  lever  de  temps  en  temps  son  membre  à  l'aide  des  iduS" 
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jle  la  cuisse  qui  ne  soni  pas  paralysés,  de  façon  à 
B  de  nouveau  libre  la  circulation  dans  les  réseaux 
aires  de  la  pulpe  des  orteils  ou  de  leur  face  dorsale, 
I  orteils  se  renversent  dans  la  marche  et  la  station 
»  quatre  membres. 

mme  la  circulation,  ainsi  que  nous  venons  de  le  dire, 
lus  son  activité  normale  dans  le  membre  paralysé, 
oçoit  que,  dans  les  points  de  ce  membre  qui  subi- 
dans  la  marche  ou  Tatlitude  dressée,  la  pression  la 
èrte  ou  la  plus  prolongée,  il  pourra  se  produire  un 
du  cours  du  sang  (1).  Dès  que  cet  arrêt  du  cours  du 
tara  lieu ,  la  région  ainsi  privée  d'irrigation  san- 
,  non-seulement  tendra  à  se  sphacéler,  mais  encore 
enriendra  une  sorte  d'épine  inflammatoire  pour  les 
us  environnantes.  Une  petite  eschare,  ou  une  petite 
ition,  se  formera  dans  le  point  où  la  circulation  s'est 
)e  et  où  le  sang  se  coagulera  plus  ou  moins  rapide- 
.  Le  travail  inflammatoire,  provoqué  dans  les  parties 
lYoisines  par  cette  lésion,  sera  entretenu  et  aggravé 
i  pression  du  sol  ;  les  vaisseaux,  dilatés  dans  le  foyer 
unatoire,  seront  bientôt  aussi  le  siège  de  coagulations, 
à  la  gène  circulatoire,  qui  a  toujours  lieu  dans  les 
is  enflammées,  et  à  la  pression  à  laquelle  ces  canaux 
loumis,  lorsque  l'animal  est  debout  :  les  ulcérations 
indiront  ainsi,  ou  bien  de  nouvelles  plaques  de  sphacèle 
ineront. 

»t  important  de  bien  se  rendre  compte  du  mécanisme 
production  de  ces  ulcérations  et  de  ces  gangrènes 
ou  moins  étendues,  qui  se  montrent  au  niveau  de 
émité  d'un  des  membres  postérieurs,  lorsque  le  nerf 

lette  influence  de  l'abolition  de  la  sensibilité  avait  âéjh  été  signalée  par 
ile(Anat.  génér.,  t.  II,  p.  248,  note). 
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sciatique  correspondant  est  coupé,  parce  que,  suivant 
toute  vraisemblance,  c'est  par  un  mécanisme  semblable, 
et  sous  rinfluence  de  conditions  analogues  que  se  forment 
les  plaques  de  sphacële  sur  d*aulres  régions  du  corps, 
dans  tous  les  cas  où  les  relations  entre  ces  régions  et  le 
système  nerveux  central  sont  interceptées  ou  affaiblies (<). 
Aux  conditions  dont  nous  avons  parlé,  faut-il  joindre  la 
suppression  de  faction  exercée  par  les  centres  nerveux  sar 
la  nutrition  des  divers  tissus?  Et  d*abord,  les  centres  nerveux 
exercentHls  réellement  sur  la  nutrition  intime  de  la  peau, 
du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  etc.,  une  influence  aussi 
manifeste  que  c^lle  qui  leur  est  dévolue,  relativement  à  h 
nutrition  intime  des  nerfs  et  des  muscles?  Nous  ne  possédons 
pas  de  preuves  qui  puissent  établir  d'une  façon  rigoureuse 
qu'il  en  est  ainsi.  Le  fait  observé  par  Hilton,  relaté  par 
J.  Paget,  etqu'on  asou\entcité,  ne  peut  nous  fournir  aucune 
indication  précise  k  cet  égard.  11  s*agitd'un  c^as  de  fracture 
de  l'extrémité  inférieure  du  radius,  avec  ctd  offrant  une 
disposition  telle  que  le  nerf  médian  se  trouvait  comprimé. 
Il  s  était  formé  dos  ulcérations  de  la  peau   du  pouce  et 
des  deux  premiers  doigts  de  la  main.  Ces  ulcérations, 
qui  avaient  résisté  a  divers  traitements,  se  guérissaient 
promptement  ([uand  la  main,  par  un  appareil  appropriai 

(\}  On  observe  des  lésions  du  même  genre  chez  rhomme,  à  la  suite  de  1* 
seclion  di-s  norfs.  Jo  citerai  comme  exemple  une  observation  très-inléreMtnt*^» 
recueillie  par  M.  Heurlaux  et  publiée  dans  In  Ihèse  de  M.  Porson(*).  Ccl»* 
observation  présente  de  plus  une  particularité  remarquable  :  c'est  la  prodii^* 
tion  tardive  d'un  ramollissement  <ic  la  moelle,  dans  un  cas  de  section  accide^'* 
telle  du  nerf  M'iaiique. 

(*)  Loni*  Pnrt-on.  Ahulp  itn,'  Im  friwl'ift  Ifoithii/Ui'»,  contirulifn  aur  léiioAi  tmvtMlifWt  'f^ 
m-i-fs.  (Tln'^e  iiinii'.'ninl»',  l'rti  i-  1kT3;  i/  'iÔi.  \k  40.)  —  Ol)s>.  I.  —  S^».7i«m  complète  du  nrrf  ^'^^ 
ihiut'.    lin  rùu-   i/-nnh(\:  f'irah'ii,i'iiiii    i'nilt-i   dt-it  deuj-    Inm/t  ;   Pnrahifie   fcrtiiftnntr  ;  Ali^'f^*'* 
nu'iiifnT   ((/t*  invirlvs  snrtnul)  ;  l'Ii  irulinn  iH-i'fnr'intf  rt   nccriust'    ou  nit'cau  Je»  fknitmifct  fl  ^ ^ 
hxi'lat{\r%it'.n*  ;  —  H-iinoUi.tgriurni  hhinc  rmiM-i  nlif  île  Itt  inorllc  f'/»iiiiVre;  mitrt.  (Ul»jKîrv«li(»u  ct'i** 
liiuni«|n«'»'  l'iif  M.  V.  M"uitaii.\.  juorf'r-nir  h  I'KimiIo  «le  ulé^ll•^iIl«•  â^^  Nunlrf^.i 
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était  ramenée  et  maintenue  eu  flexion  sur  Tavant-bras; 
mais  elles  se  reproduisaient  chaque  Fois  que  le  poignet, 
livré  à  lui-même,  pouvait  se  mouvoir  de  nouveau  comme 
auparavant  (1  ). 

Ce  fait  n  a  point  une  valeur  démonstrative,  car  il  est 
Cirque  la  circulation  des  doigts  où  les  ulcérations  se  for- 
DNÛeDt,  lorsque  le  poignet  était  étendu  sur  Tavant-bras^ 
pouvait  être  gênée  par  la  compression  de  lartëre  radiale. 
Mais  l'absence  de  faits  directement  démonstratifs  ne  doit 
pasDOus  conduire  à  nier  Tinfluencetrophique  des  centres 
nerveux  sur  les  divers  tissus  autres  que  les  nerfs  et  les 
muscles,  il  est  probable,  tout  au  contraire,  qu'une  in- 
flueDce  de  ce  genre  s'exerce  aussi  sur  ces  tissus  :  elle  est 
certainement  moins  puissante,  moins  nécessaire  que  celle 
i  laquelle  est  soumise  la  nutrition  des  nerfs  et  des  muscles, 
mais  sa  suppression,  sans  entraîner  comme  dans  ces  or- 
ganes, des  lésions  constantes  et  considérables,  favorise  sans 
doute  la  production  d'altérations  histologiques  diverses. 

Chez  l'homme  on  a  eu  souvent  roceasion  d'observer,  à 
la  suite  de  lésion  des  nerfs,  des  modifications  de  l'épais- 
•^de  la  coloration  et  de  l'aspect  de  lu  peau,  des  chan- 
gements dans  le  nombre,  la  teinte  et  la  grosseur  des  poils, 
tons  la  forme  et  l'état  de  la  surface  des  ongles,  dans  l'ac- 
livité  de  la  sécrétion  sudorale  et  la  nature  du  liquide  sé- 
crété, etc.  (2). 

(1)  Brown-Séquardé  Le^'Otts  sur  ies  nerfs  vaso-moteurs.,, ^  p.  73. 

(2)  Wdr  JUilchell,  G.  li.  Morehouse  et  \V.  Kecii,  Gunshot  Wounds  and 
^^If^uriesof  Serves,  Philadelphia,  186â,  p.  77  et  suiv.  —  S.  Weir  Mit- 
*l»eUt  Des  lésions  des  nerfs  et  de  leurs  conséquences,  (Trad.  française  par 
U,  Dastrc.^  1874,  p.  167  et  suiv.  —  Moiigeot.  Recherches  sur  quelques  troubles 
*  ^^riiion  consécutifs  aux  affections  des  nerfs,  (Thèse  inaugurale,    Paris 

^^')>  P»  20  et  suiv.  —   Cou}!)a.  I)ji  troubles  trophit/ues  consécutifs  auj: 

^«>«*  traumatiques  de  la  moelle  et  des  nerfs  (Thèse   inaug.,  Paris  1871), 
h.  <ii    *      • 
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Il  résulte  de  celte  discussion,  que  les  modiCcatioi» 
subies  par  la  nutrition  intime  de  différents  organes,  des 
muscles  et  de  la  peau,  en  particulier,  lorsque  les  nerfi 
destinés  à  ces  organes  sont  coupés,  ne  peuvent  pas  être 
considérées  comme  des  conséquences  directes  de  la  pan- 
lysie  des  fibres  vaso-motrices  faisant  partie  des  nerfs  sec* 
lionnes.  La  section  de  ces  nerfs  qui,  d'ailleurs,  n*att^ 
pas  toutes  les  fibres  innervant  les  vaisseaux  de  ces  organes, 
crée  seulement  une  prédisposition  locale  aux  troubles  de 
celle  nutrition. 

Les  os  eux-mêmes  peuvent  présenter  des  lésions,  k  k 
suite  de  la  section  des  nerfs  qui  leur  fournissent  des  n- 
meaux  nerveux.  Tantôt  ils  deviennent  plus  légers,  ainsi 
que  Ta  vu  M.  Mantegazza  pour  les  os  des  membres,  après 
la  section  des  principaux  nerfs  de  ces  membres  ;  ils  sont 
alors  aussi  plus  fragiles,  par  suite  de  la  raréfaction  dn 
tissu  osseux  :  tantôt,  au  contraire,  il  se  produit  des  lésions 
bypertrophiques,  et  les  os  deviennent  plus  épais,  plusfi;ros; 
le  tissu  spongieux  devient  plus  dense. 

M.  Schiff  a  entrepris,  le  premier,  des  recherches  suivies 
sur  ces  altérations  des  os  (1).  Il  a  montré  que  si  Ton  coupe 
le  sciatique  et  le  crural  sur  un  jeune  animal,  et  qu'on  le 
laisse  vivre  deux  ou  trois  mois,  les  os  s'altèrent  et  devien- 
nent généralement  plus  épais,  en  même  temps  qu  il  se 
produit  du  tissu  osseux  dans  le  canal  diaphysaire.  De  pluSi 
des  osléophytes  peuvent  se  développer  sur  la  surface  des 
os  de  la  jambe  et  du  pied. 

J'ai  fait  avec  M.  Philipeaux,  il  y  a  longtemps,  desex- 

•    (i)  M.  Scliiiï.  Rechetxhes  sur  Vinfluence  des  nerfs  suv  la  nutrition  detot* 
Comptes  rendus  de  l'Acad.  des  sciences,  12  juin  1854,  p.  1051.) 
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riences  semblables  à  celles  de  M.  Schiff,  coDsislant  à 
>uper  le  scialique  et  le  crural  sur  de  jeunes  chiens. 
Voici  les  pièces  provenant  de  Tune  de  ces  expériences^ 
:  qui  ont  été  conservées  dans  Talcool.  Je  les  fais  passer 
wsYOs  yeux.  Vous  pouvez  comparer  la  jambe  et  le  pied 
1  c6té  sain  aux  mêmes  parties  du  côté  où  les  nerfs 
nûeot  été  coupés.  On  voit  que  le  tibia  du  côté  de  la 
iction  nerveuse  a  un  diamètre  plus  considérable  que  celui 
D  cMé  sain  :  cette  augmentation  du  diamètre  de  l'os  est 
le  à  la  production  d'une  couche  assez  épaisse  et  inégale 
os  nouveau,  qui  s'est  faite  à  la  surface  de  la  diapbyse, 
irtOQt  dans  sa  moitié  inférieure.  Les  os  du  tarse  offrent 
issi,  de  ce  côté,  des  couches  osseuses  nouvelles  à  leur 
nrfitce,  et  il  en  est  de  même  des  os  du  métatarse.  Le  tissu 
loogieux  des  os  du  tarse  présente  des  aréoles  moins  larges 
ii€6té  de  la  section  nerveuse  que  du  côté  sain, 
fjai  revu  depuis  lors  des  altérations  semblables,  même 
ir  des  chiens  adultes  chez  lesquels  un  seul  des  nerfs  du 
lembre  inférieur,  le  nerf  sciatique,  avait  été  coupé  ;  mais 
«altérations  étaient  moins  prononcées,  et  elles  n'existaient 
ordinaire  que  dans  les  différents  os  du  pied.  Je  vous  fais 
uier  aussi  les  os  des  deux  pieds  d'un  chien,  sur  lequel  on 
lit  sectionné  transversalement  le  nerf  sciatique  d'un 
Mé.  Vous  retrouverez  facilement  les  altérations  dont  je 
Î60sde  vous  parler,  dans  les  os  du  pied  du  côté  où  le  nerf 
viit  été  coupé. 

f  ai  observé  récemment  un  cas  d'hyperostose  considérable 
tt  tibia,  chez  un  chien  dont  le  nerf  sciatique  correspondant 
^it  été  coupé.  Cette  hypero^tose  occupait  seulement  le 
ers  supérieur  de  Tos.  Voici  une  rondelle  obtenue  à  l'aide 
^  deux  traits  de  scie  pratiqués  perpendiculairement  à  la 
^ion  de  l'oS;  h  un  cen^im^tre  de  distance  Tun  de 
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l'autre  ;  et  je  vous  présente  en  même  temps  une  roodelle 
enlevée  de  la  même  façon  sur  la  région  correspondante  du 
tibia  du  côté  opposé.  Vous  pouvez  voir  que  l'os  du  c6léde 
la  section  nerveuse  avail  acquis,  au  niveau  du  point  où 
il  a  été  scié,  un  volume  double,  au  moins,  de  celui  id 
l'os  du  membre  sain.  Au  lieu  du  tissu  spongieux  nonnat 
que  présente  à  ce  niveau  l'os  de  ce  dernier  membret  ofl 
trouve  un  tissu  à  demi  compacte,  tant  les  aréoles  y  sont 
devenues  petites,  par  suite  de  l'augmentation  d'épaisseur 
des  trabécules  osseuses.  On  reconnaît  Tancienne  lame  de 
tissu  compacte  qui  limitait  l'os  au  moment  où  le  travail 
d'byperostose  a  débuté  :  elle  est  recouverte  par  uqe  couche 
épaisse  d'os  nouveau  un  peu  moins  compacte,  et  qui  o'a 
pas  une  surface  très-irr^ulière.  Le  périoste,  à  ce  niveau, 
était  fortement  gonflé  (i). 

On  a  voulu,  comme  pour  les  nerfs  et  les  muscles,  atlri-* 
buer  les  altérations  osseuses,  observées  dans  les  membres 
dont  les  nerfs  principaux  sont  coupés,  à  T inertie  foDCtioo- 
nelle  et  aux  troubles  circulatoiras  et  nutritifs  qui  peuvent 
résufter  de  l'immobilité  de  ces  membres.  Celte  opinion  & 
été  émise  à  une  épo<|ue  où  Tattention  n'était  pas  fixée  sur 

(i)  Les  afleclioDS  des  nerfs  produisent  parfois  de  l'hypertrophie  des  pir^ 
correspondantes. 

Ainsi,  par  exemple,  M.  Romberg  a  vu,  dans  un  cas  de  paralysie  du  nerf  atfi^ 
laire  supérieur  gauche,  une  tuméfaction  de  l'os  nasal  gauche  survenir  des  ledébBi 
de  rafTeclion  (*).  M.  Wcir  MitchcU  rapporte  un  fait  de  blessure  du  plexus bi** 
cliial,  à  la  suite  de  laquelle  on  constata  un  épaississement  du  tîsso  eeHil*^ 
•ous-cutané  du  pouce,  de  l'index,  du  médius  et  du  dos  de  la  maiB(**)«Oa*^ 
ausai  les  tissus  s'hypertrophicr  sous  l'influence  de  névralgies]  témoin  les  ^ 
rapportés  par  M.  Duval  et  par  M.  Friodreich,  dans  lesquels  une  névralgie  X^ 
orbitaire  rebelle  avait  déterminé  une  hypertrophie  de  la  lèrre  supérieure  C  ^ 

(*)  Citation  de  M.  Freniy.  finale  critiqvr  de  M  trttphùnêvnm  fnrfnle,  Ihètm  imïïfV''^ 
Ptri»,  187i,  n"  480. 

(♦*)  S.  Wcir  Mltchell.  Dea  té$ioru  des  ntrft  et  dt  leun  coMé^ueneei  (trad.  fruçain).  Ptr»,!^*» 
p.  185. 

(^*)  Citatiou  iltt  M.  Freuiy,  loc.  c</.,  p»  l!29« 
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les  fonctions  de  l'appareil  vaso-moteur,  et  où,  par  consé- 
quent, on  ne  pouvait  pas  parler  de  la  méiliation  possible 
de  cet  appareil  dans  cette  action  des  lésions  nerveuses  sur 
la  nutrition  des  os.  On  admettait  seulement  que,  par  suite 
delà  paralysie  du  membre  dont  les  nerfs  étaient  section- 
nés, la  circulation  capillaire  et  veineuse  devait  s'embar- 
nsser,  fauté  d'être  soumise  aux  influences  adjuvantes  qui 
la  favorisent  dans  le  membre  homologue  du  côté  sain 
(changements  d'attitude,  coutraclions  musculaires,  etc.). 
Lmgation  sanguine  ne  s'opérant  plus  comme  dans  Tétat 
Donnai,  la  nutrition  intime  qu'entretient  cette  irrigation 
devait  être  en  souffrance  ;  il  en  était  de  même  de  la  sorte 
d'excitation  vivifiante  due  au  conflit  des  tissus  avec  le  sang 
«ygéoé  (1). 

Pour  réfuter  cette  hypothèse,  M«  Schiff  a  compris  qu'il 
Ulait  étudier  Tinfluence  des  lésions  des  nerfs  sur  les  os, 
dans  des  régions  où  ces  lésions  ne  pourraient  pas  produire 
d'immobilité  paralytique.  11  a  choisi  très -ingénieusement 
fos  maxillaire  inférieur  (ou  plutôt  les  os  maxillaires, 
(Niisque  les  deux  os,  chez  les  animaux  soumis  à  ces  expé- 
riences^ ne  sont  pas  soudés  complètement  Tun  à  Taulre, 
<X)Qinie  chez  r  homme).  Il  a  coupé  le  nerf  maxillaire  infé- 
rieur sur  de  jeunes  animaux.  Au  hou  t  de  plusieurs  semaines, 
il  a  trouvé  Tos  maxillaire  inférieur,  du  côté  de  la  section, 
^Higmenté  d^épaisseur,  offrant  une  couche  épaisse,  plus  ou 
tiHNna  régulière,  d'os  nouveau  à  la  surface  de  Tos  ancien. 

(I|  GcUo  eKpUcation  ne  pouvait  d'aUleurs  éti-e  proposée  que  pour  le«  aUéra- 
l^obiemet  par  M.  ScbifT  chez  les  aniniaux  adultes^  pendant  les  premiers 
*^qid  suivent  la  section  des  nerfâ  des  membres.  11  avait  vu,  dans  ces  condi- 
^ilei  M  s'amincir  ot  diminuer  de  poi«l9.  Ce  n'est  que  plus  tard,  un  an  ou 
'tt-ksit  mois  après  l'opération,  que  les  oi  commençaient  à  s'iiypcrtrophier. 
^  tes  jeunet  auimaux,  au  contrnirei  l'hypertrophie  osseuse  est  déjà  appa- 
'*"^  li  bout  da  ^«elqtiw  semaines.  (Schiff,  ioc.  di.) 
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Or,  il  est  clair  que,  dans  de  pareilles  cooditions,  IL  o$ 
pouvait  être  question  d'inerlie  fonctionnelle  pour  XtxpË- 
cation  des  altérations  osseuses.  Bien  que  les  os  maxillaires 
inférieurs  ne  soient  pas  soudés  entièrement  Tun  à  l'autre, 
ils  sont  cependant  unis  d'une  façon  si  solide  pendant  la 
'  vie,  que  le  mouvement  a  lieu  comme  s'il  y  avait  un  seul 
os.  C'était  donc  à  une  autre  cause  qu'il  fallait  attribuer  les 
altérations  provoquées  par  celte  section. 

M.  Schiff  a  supposé  que  ces  altérations  pouvaient  dé- 
pendre de  la  section  des  fibres  vaso-motrices  contenoei 
dans  les  nerfs  coupés  (sciatique,  crural,  maxillaire  inié- 
rieur,  etc.).  S'il  eu  était  ainsi,  ces  altérations  devraient 
être  constantes,  car  il  ne  peut  pas  y  avoir  des  anomalie!  • 
telles  du  trajet  des  fibres  vaso-motrices,  qu'on  puisse  ad- 
mettre que  tantôt  les  nerfs  sciatiques,  ou  les  nerfs  maxil- 
laires, en  contiennent,  et  que  tantôt  ils  n'en  contienneot 
pas.  Mais  ces  lésions  sont  loin  d'être  constantes,  non-seuk' 
ment  dans  leur  degré,  leur  étendue,  leur  forme,  mais  mèflie 
dans  leur  existence.  La  section  du  nerf  sciatique  estsuitie 
quelquefois  d'altérations  des  os  du  pied,  je  vous  en  ai 
montré  un  exemple  ;  dans  d'autres  cas,  très  Dombreux,  ks 
os  demeurent  sains  ou  à  peu  près  sains.  Lorsque  le  neri 
^ciatique  et  le  nerf  crural  sont  coupés  tous  les  deux,  ^ 
altérations  des  os  de  la  jambe  et  du  pied  s'observent  plus 
souvent  que  dans  le  cas  précédent,  mais  elles  n'ont  pourtaot 
pas  lieu  constamment.  Quand  elles  se  produisent,  elks 
sont  plus  ou  moins  prononcées,  plus  ou  moins  étendues; 
il  peut  y  avoir  une  diminution  du  poids  des  os.  avec  tissa 
spongieux  à  aréoles  plus  larges  que  dans  l'état  normal  ; 
d'autres  fois,  c  est  l'inverse  que  Ion  constate,  c'esl-à-dii« 
une  augmentation  du  diamètre  de  l'os,  des  productions 
osseuses  nouvelles^  une  condensation  du  tissu  spongieus* 
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1  DO  semble  donc  pas  qu'on  puisse  regarder  ces  altérations 
ïomme  do  simples  conséquences  de  la  paralysie  des  nerfs 
vaso-moteurs.  D'autre  part,  je  répéterai  encore  ici  Targu- 
menl  que  j'ai  déjà  invoqué,  c'est  que  si  ces  altérations  des 
os  étaient  dues  à  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs,  on 
devrait  les  observer,  à  un  degré  quelconque,  dans  les  os 
de  la  face,  et  en  particulier  dans  les  os  de  la  mâchoire 
inférieure,  après  lexcision  du  ganglion  cervical  supé- 
rieur. Aucun  fait  de  ce  genre  n'a  jamais  été  constaté, 
et  M.  Scbiff  lui-même  le  fait  remarquer. 

Quand  on  examine  avec  attention  les  altérations  des  os 
des  membres  postérieurs,  à  la  suite  de  la  section,  soit  du 
nerfseiatique  seul,  soit  du  nerf  sciatique  et  du  nerf  crural, 
on  voit  que  celles  de  ces  altéralions  qui  sont  les  plus  fré- 
quentes, à  savoir,  la  production  de  couches  nouvelles  à  la 
nrhce  des  os,  la  rx)ndensalion  du  tissu  aréolaire  des  extré- 
mités diaphysaires,  etc.,  se  produisent  en  même  temps 
^  se  montre  un  épaississement  plus  ou  moins  considé- 
mWe  du  périoste,  souvent  avec  congestion  de  cette  mem- 
Ittue.  Ces  diverses  altérations  osseuses  et  périosliques 
ptraissent  bien  èlre  de  nature  irrilative,  subinflamma- 
toire, et  elles  prennent  naissance  uniquement  dans  les  cas 
^  le  pied  et  la  jambe  ont  présenté  soit  des  excoriations, 
*oit  des  ulcérations,  soit  même  des  plaques  de  sphacèle, 
oudesinGltrations  œdémateuses  et  suppuratives.  Elles  pa- 
russent, eu  un  mot,  ne  se  développer  que  dans  les  cas  oii 
fe  membre  est  devenu  le  siège  d'un  travail  inflammatoire 
Plosou  moins  prononcé.  Ce  travail  inflanimatoire  recon- 
Wlt,  pour  cause  habituelle,  comme  nous  l'avons  vu,  l'in- 
Boence  irritalive  exercée  par  la  pression  et  le  frottement 
^ttpied  sur  le  sol.  C'est  donc,  en  somme,  celte  influence 
P^r  ainsi  dire  Iraumatique,  qui  détermine  indireclement 
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les  altérations  byperplastiques  des  os  des  membres  àox^tks 
nerfs  principaux  sont  sectionnés.  La  paralysie  vaso-mofno? 
ne  constitue,  pour  les  os  comme  pour  les  autres  tissas, 
qu'une  condition  prédisposante. 

Pour  les  os  maxillaires,  Tétat  dans  lequel  on  trouve  l'os 
et  le  périoste,  du  côté  où  Ton  a  sectionné  le  nerf  maxil- 
laire inférieur,  prouve  bien  que  les  altérations  de  ces 
parties  doivent  être  expliquées  de  la  même  façon  que 
celles  des  os  des  membres  postérieurs,  à  la  suite  de  h 
section  du  nerf  sciatique  et  du  nerf  crural,  ou  du  neK 
sciatique  seul.  La  cause  traumatique  pour  le  maxillaire 
inférieur  consiste  peut-être  uniquement  dans  la  pressioQ 
exercée  sur  le  périoste  alvéole- dentaire  et  les  alvéoles  pir 
les  dents  pendant  l'acte  de  la  mastication.  Cette  pressîoo, 
qui  ne  donne  lieu  à  aucun  travail  morbide  dans  Télit 
normal,  peut  agir,  et  agit  sans  doute  différemment,  loraiw 
les  vaisseaux  de  Tos  et  du  périoste  sont  paralysés  pir  II 
section  des  fibres  vaso-motrices  contenues  dans  le  nerf 
maxillaire  inférieur,  et  lorsque  Tinfluence  directe  qu'exerce 
ce  nerf  sur  la  nutrition  intime  du  tissu  osseux  et  du  tisM 
périostique  est  supprimée  par  cette  nïême  lésion.  Dansées 
conditions,  la  pression  dont  il  s'agit  peut  provoquer  proba* 
blement  un  état  d'irritation  sulMutlammatoire,  qui  se  tra- 
duit par  les  altérations  constatées  dans  los  maxillaire ^ 
dans  son  périoste. 

Nous  n  avons  pas  épuisé  ce  sujet.  Il  nous  faut  exaniin«?f 
encore  d  autres  cas  d'altérations  morbides  consécutives  a 
<los  lésions  des  nerfs  ou  des  centres  nerveux,  cas  dans  les- 
quels on  a  cru  aussi  pouvoir  attribuer  un  rôle  important 
aux  troubles  vaso-moteurs  résultant  de  ces  lésions.  Ce 
sera  l'objet  de  notre  procbaine  leçon. 
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Traobles  trophiquei  de  l'appareil  oculaire  produits  par  la  section  intra-crâ- 
irieme  da  oerf  trijumeau.  —  Expériences  de  Magendie,  Longet,  MM.  Scbiff, 
SmUcd^  Q.  Bernard,  Sinitân,  Eckhard.  —  Opinion  de  M.  Ebertb.  — 
Hypothèse  de  M.  Meissner.  —  Eipérience  de  M.  Samuel  ;  nerrs  trophiques. 
—  RAle  des  nerfs  Yaso- moteurs. 

AMfnlinis  du  tissu  des  reins,  à  la  suite  de  la  section  des  nerft  rénaux. 

Ute  des  poumons,  consécutives  à  la  section  des  nerfs  pneumogastriques.  — 
Ujpotbèse  de  Mendclssohn.  —  Opinions  de  M.  Traube,  de  M.  Scbiff.'  — 
lilnflce  des  nerfs  ynso-moteurs. 

Unttits  de  la  section  du  nerf  spermatique.  —  Rechercbcs  de  M.  Obolensky. 

^inf^  de  la  crête  et  dfs  appendices  jugulaires  érectiles  du  coq  et  du  dindon, 
Ils  suite  de  la  section  des  nerfs  qui  se  rendent  à  ces  parties.  —  Eipé* 
linces  de  M.  Scbiff,  de  Legros.  —  Rôle  des  nerfs  vaso-moteurs. 

Maeace  du  grand  sympathique  sur  les  phénomènes  de  la  nutrition  intime.  — 
expériences  de  M.  Brown-Séquard.  —  Atrophie  du  cerveau  à  la  suite  dos 
IMoas  du  grand  sympathique. 

Vtt.psHèrant  du  pied.  —  Lésions  des  nerft  :  MM.  Poncet,  Duplay  et  Morat. 

"^  de  l'appareil  nerveux  vaso-moteur  dans  la  production  des  altérations 
^rapkiqaes  qui  se  manifestent  dans  les  muscles  h  la  suite  des  lésions  des  cen- 
(mierreux.  —  Résultats  expérimentaux  :  recherches  de  M.  Pierret,  de 
V>  Prévost,  de  M.  Joffroy.  —  Faits  cliniques.  —  Atrophie  des  muscles 
^«  la  myélite  aiguë,  dans  Vhémaiomyélie^  dans  la  paralysie  ntrophique 
^  ftnfoiuXf  dans  la  paralysie  airophique  de  Vadulte,  dans  Vatrophie  mus^ 
^"''t'v  progressive^  dans  la  paralysie  générale  spinale  de  CaduHe^  dans  la 
^lirate  symétrique  des  faisf'caux  latéraux,  dans  la  paralysie  lahio-glossn 
^gée. 

'"'^ttce  des  troubles  de  Tinnervalion  vaso-motrice  sur  le  développement  des 
^^^Wes,  dans  les  affections  de  la  moelle  épinièrc  ou  dans  celles  des  diverses 
Wies  de  Tencéphale. 

"*^  ^  l'appareil  nerveux  vaso-moteur  dans  la  production  de  la  trophonévrost 
^^face. 

^''Wes  musculaires  réflexes. 

A  la  fin  de  la  dernière  leçon  je  vous  ai  montré  un  lapin 
^''lequel  on  avait  pratiqué,  Tavant-veille,  une  section  intra- 
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crânienne  du  nerf  trijumeau,  du  côté  droit,  au  moyen  de 
l^instrument  de  Longet.  Je  vous  faisais  remarquer  TId- 
sensibilité  si  complète  que  présentaient  tous  les  points  de 
la  face  du  côté  opéré,  chez  cet  animal;  vous  avez  pu  Toir 
que  non-seulement  on  pouvait  presser  entre  les  mors  d'une 
pince  la  peau  de  la  joue,  les  lèvres,  du  côté  droit,  mais 
encore  qu'on  pouvait  toucher  la  surface  de  la  cornée  de  ce 
côté  sans  provoquer  le  moindre  mouvement  de  cligoemeoL 
Vous  avez  constaté  aussi,  et  c'est  là  le  point  sur  lequel 
j'attirais  surtout  votre  attention,  que  la  cornée  transpi- 
rente,  bien  qu'il  ne  se  fût  pas  écoulé  quarante-huit  heures 
depuis  le  moment  de  l'opération ,  offrait  déjà  un  trouble 
notable.  Le  lendemain  du  jour  où  vous  avez  vu  cet  animil, 
le  trouble  de  la  cornée  était  encore  plus  apparent,  la  cou* 
jonctive  était  rouge  et  couverte  de  mucus  opaque.  Le  sur- 
lendemain, la  mort  a  eu  lieu. 

Voici  l'encéphale  de  c^e  lapin  ;  il  n'y  a  aucune  lésion  de 
la  protubérance  ou  des  pédoncules,  et  vous  pouvez  vous 
assurer,  en  examinant  la  base  du  crâne,  que  la  seetionda 
nerf  trijumeau  avait  été  conjplète  :  le  nerf  avait  été  coupé  en 
deçà  du  ganglion  de  Gasser,  mais  très-près  de  ce  gauglion. 

Je  fais  passer  aussi  sous  vos  yeux  les  poumons  de  rani- 
mai :  on  peut  y  voir  plusieurs  taches  ecchymoliques  super- 
ficielles et  des  Ilots  de  congestion  plus  profonde.  Vous 
verrez  aussi  quelques  ecchymoses  peu  étendues  dans  U 
membrane  muqueuse  de  l'estomac.  Ce  sont  là  des  parti- 
cularités intéressantes,  mais  sur  lesquelles  je  n'insiste  pas 
aujourd'hui  y  parce  que  je  dois  avoir  bientôt  l'occasioD  de 
vous  en  parler  d'une  façon  toute  spéciale. 

Ce  qui  nous  importe  surtout  en  ce  moment,  c'est  l'alté- 
ration si  rapide  qui  s'était  produite  dans  la  cornée  de  cet 
animal,  et  qui  n'est  que  le  premier  degré  des  modifications 
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norbides  dont  l'œil  devient  le  siège  après  la  section  du  nerf 
ri  jumeau.  C'est  encore  là  évidemment  le  résultat  d'un 
trouble  profond  de  la  nutrition,  dû  ii  une  lésion  d!un 
nerf;  par  conséquent,  cest  un  fait  k  rapprocher  de  ceux 
dont  je  vous  ai  entretenus  dans  les  précédentes  leçons; 
d'autant  plus,  que  ces  modifications  morbides  ont  été  attri- 
buées aussi  à  Tatleinte  subie  par  des  fibres  nerveuses  vaso- 
motrices.  Je  dois  donc  vous  dirn  quelques  mots  de  ces 
effets  de  la  section  intra-crânienne  du  nerf  trijumeau,  afin 
de  rechercher  jusqu'à  quel  point,  dans  ce  cas,  il  est  légi- 
time de  mettre  en  cause  les  fibres  vaso-motrices. 

Vous  savez  que  c'est  Magendie  qui,  le  premier,  a  fait 
connaître  les  effets  que  produit  sur  Toeil  la  section  du 
nerf  trijumeau  dans  le  crâne  (1).  Il  avait  vu,  chez  le  lapin, 
cette  section  déterminer,  au  bout  de  très-peu  de  temps, 
une  opacité  de  la  cornée,  qui^  déjà  bien  reconnaissable  au 
bout  de  vingt-quatre  heures  dans  certains  cas,  augmentait 
ks  jours  suivants  et  était  générale  et  complète  après  cinq 
*  isix  jours.  En  même  temps,  dès  le  deuxième  jour,  la  con- 
jonctive était  devenue  rou^e  et  sécrétait  une  matière 
Pttriforme  abondante.  L'iris  s'enflammait  à  peu  près  à  la 
^éne  époque,  et  dos  fausses  membranes  couvraient  sa 
wrface  antérieure.  Vers  le  huitième  jour,  la  cornée  com- 
Dïençait  à  se  ramollir,  i\  se  détacher  de  la  sclérotique  au 
*^*veau  -de  sa  circonférence,  et  a  s'ulcérer  dans  sa  partie 
^ïUrale.  Deux  ou  trois  jours  plus  tard,  Tœil  se  perforait  et 


i\)  liagendie  (Journal  de  physiologie  expérimentale,  t.  IV,  1824,  p.  176).  La 
"^^^oa  intm-crànienne  du  nerf  trijumeau  avait  déjà  été  pratiquée,  sur  des  lapins, 
^^  Fodera,  en  1822;  et  Herbert  Mayo  avait  public,  la  même  année,  un  cas 
'^^^^•rquable,  obiervé  chez  l'homme,  cas  dans  lequel  une  léMou  du  nerf  triju- 
'^«iii  gauche  avait  produit,  on  môme  temps  qu'une  insensibilité  dans  la  moitié 
^^be  de  la  face,  une  inflammation  de  l'œil  ol  une  ulcération  de  la  cornée 
**  mfUDe  côté  (V.  Unget,  Traité  de  Phifsmhgfe,  T  «dit.,  t.  III,  p.  486). 
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se  vidail  :  les  humeurs  de  l'œil,  évacuées  par  cette  perfora- 
tion, étaient  troubles,  ou  même  partiellement  opaques. 

Les  fail^  observés  et  publiés  par  Magendie  ont  été  reros 
et  confirmés  par  tous  les  physiologistes  qui  ont  répété  cette 
expérience.  Ils  ont  constaté  aussi,  comme  Magendie,  que 
les  altérations  de  l'œil  se  manifestent  bien  moms  sûrement 
et  nioitis  rapidement,  lorsque  la  section  du  trijumeau  est 
faite  entre  le  ganglion  de  Casser  et  la  protubérance,  que 
lorsqu'elle  porte  sur  le  nerf  au  delà  de  ce  ganglion. 

Longet  fait  remarquer  pourtant  que,  chez  les  animaux 
(|u'il  a  mis  en  expérience,  le  cristallin  et  l'humeur  vitrée 
avaient  conservé  leur  transparence  (l). 

Dans  mes  expériences,  j'ai  reconnu  aussi  que  la  des- 
cription donnée  par  Magendie  est  exacte.  L'étude  que  j'ai 
faite  de  la  cornée,  dans  les  premiers  jours  qui  suivent 
l'opération,  m'a  révélé  un  détail  anatomo- pathologique  qui 
n'avait  pas  été  signalé  :  c'est  que,  chez  le  lapin,  l'opacilé 
de  celte  membrane  est  due,  en  partie,  au  moins  dans  h 
première  période  de  son  développement,  à  la  produclioB 
de  fines  granulations  de  carbonate  do  chaux  dans  ses  lames 
et  dans  leur  intervalle.  On  trouve,  en  effet,  par  l'examen 
niicroscopique,  dans  les  lamelles  de  cette  membrane,  enle- 
vées à  Taid»^  d'un  rasoir,  des  granulations  qui  se  dissolvent 
au  contact  dos  acides,  en  donnant  lieu  à  un  dégagement  de 
petites  l)ulles  de  gaz  ;  et,  si  Ton  a  employé  l'acide  sulfu- 
riqne,  on  voit  se  former  des  cristaux  aciculaires  de  sulfate 
de  chaux.  iMais  c'est  là  un  détail  de  peu  d'importance. 

On  a  cherché  à  déterminer  le  niode  d'action  des  lésions 
du  nerf  trijumeau  sur  la  nutrition  de  la  cornée  transpa- 
rente, de  la  conjonctive,  de  l'iris  et  des  autres  parties 

(\)  Longet,  Trnité  de  physiologie,  3*  édit.  l.  Hï,  p.  400. 
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nsliluaiites  de  ToBil.  La  plupart  des  physiologistes  attri- 
lent  les  divei-ses  altérations  observées  à  la  suppression 
Qoe  influence  centrifuge,  venue  des  centres  nerveux. 
.H.  Snellen  n*a  pas  adopté  cette  manière  de  voir  (1). 
)ur  lui,  la  cause  des  altérations  de  Tœil,  produites  par  la 
ction  intra-cràniennedu  nerf  trijumeau,  serait  l'abolition 
I  la  sensibilité  de  la  conjonctive  et  de  la  cornée  transpa- 
nle.  Ces  membranes  ne  seraient  plus  averties,  comme 
m  Tétat  normal,  du  conlact  et  du  choc  des  corps  étran- 
HTs  environnants  ;  les  paupières  de  Tœil  du  côté  opéré 
eiécuteraient  plus  les  mouvements  de  clignement,  pro- 
N|Qé8  par  ces  corps  étrangers  et  par  les  autres  impressions 
pnnt  sur  la  cornée  transparente  ou  sur  la  conjonctive, 
excitation  produite  par  ces  impressions,  quoique  légère, 
B  tarderait  pas,  à  force  de  se  répéter,  à  déterminer  une 
titable  irritation,  et,  par  suite,  les  altérations  dont  il  s'agit. 
Ce  n'est  pas,  en  tout  cas,  le  contact  de  l'atmosphère, 
I  des  poussières  qu^elle  peut  tenir  en  suspension,  qui 
moque  ces  altérations  ;  car  on  sait  que  chez  Thomme 
t  dàet  les  animaux  la  paralysie  complète  du  nerf 
idil  ne  détermine,  en  général,  rien  de  semblable;  et 
ipendant,  dans  ce  cas,  il  n'y  a  plus  aucun  clignement, 
l'œil  reste  exposé  d'une  façon  permanente  au  contact 
)  ratmosphëre  :  il  y  a  bien,  d'ordinaire,  un  peu  de  cx)n- 
«tion  de  la  conjonctive  ;  mais  la  cornée  transparente 
meure  le  plus  souvent  intacte.  Il  est  vrai  que  la  sécrétion 
srymale  n  est  pas  modifiée  dans  ces  conditions,  tandis 
'elle  est  diminuée,  à  la  suite  de  la  section  du  nerf  tri- 
neau  dans  le  crâne.  Mais  M.  Schiff  a  fait  voir  que  les 
érations  de  l'œil,  consécutives  à  la  section  intra-crà- 

1»  H.  Sndlen  (Archif  f.  d.  HoU.  Boitr&ge  lur  Nat.  HeUkunde,  Bd.  1, 1857, 
t0«-220). 
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niennc  du  nerf  trijumeau,  ne  pouvaient  pas  être  attribuées 
à  la  facilité  plus  grande  avec  laquelle  l'œil  du  côté  de 
l'opération  se  dessécherait  au  contact  de  Tatmosphère, 
par  suite  de  la  diminution  de  cette  sécrétion  :  en  effet,  il 
a  montré  que  ces  altérations  se  produisent  encore  cbezda 
animaux  sur  lesquels  on  a  réuni  les  deux  paupières  de  Tœil 
du  côté  opéré,  soit  à  Taide  de  points  de  suture,  soit  à 
Taide  de  bandelettes  agglutinatives  (1). 

Ces  précautions,  prises  par  M.  SchifT^  ne  garantissent  | 
pas  complètement  Tœil,  on  le  conçoit,  de  l'excitation  qoe 

■ 

peuvent  déterminer  les  corps  étrangers  ;  car  cet  orgaoe 
peut  se  trouver  en  contact  médiat  avec  les  objets  environ- 
nants, sans  que  l'animal  «n  soit  averti,  puisque  les  pas* 
pières  sont  insensibles,  et  sans  qu'il  fasse  le  moindre  mou- 
vement pour  faille  cesser  ce  contact.  Or,  M.  Snellen,  après 
avoir  fermé  les  paupières  de  l'œil  du  côté  opéré,  à  l'aide 
de  points  de  suture,  comme  Pavait  fait  M.  ScbiiT,  a  ramené, 
de  plus,  l'oreille  du  côté  correspondant  au-devant  de  Tcd 
fermé,  et  \\\  Gxée,  par  le  même  procédé,  dans  cette  non- 
velle  situation.  I/oreille,  à  cause  des  nerfs  qu'elle  reçoil 
du  plexus  cervical,  reste  sensible  après  la  section  inln- 
crànienne  du  nerf  trijumeau.  L'animal,  grâc^  à  c-ette  pré- 
caution, était  averti  du  contact  des  corps  environnants,  et 
exécutait  un  mouvement  qui  faisait  cesser  ce  contact,  dès 
qu'il  se  produisait.  Chez  les  animaux  ainsi  disposés,  les 
altérations  de  la  cornée  faisaient  défaut,  six,  huit  et  même 
dix  jours  après  l'opération.  M.  Bijttner  a  fait  des  obser- 
vations conformes  à  celles  de  M.  Snellen,  en  garantissant 
l'œil  d'une  façon  toute  mécanique  par  l'application  d'une 
plaque  de  cuir  épais  au-devant  de  l'appareil  oculaire. 

(1)  i^QXxxïi  {Vntt'rauchuHgen  zur  PhysioL  des  NervensystemM,  Frankf^rt  « 
Miiin.  1855). 
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Ce  résultat  expérimental  a  été  confirmé  par  M.  Schiff(l); 
oiais  ce  physiologiste  n'en  persiste  pas  moins  à  considérer 
comme  la  cause  principale  des  altérations  dont  il  s'agit, 
k  dilatation  paralytique  subie  par  les  vaisseaux  de  la  con* 
joDctive  oculaire  et  dés  parties  profondes  de  Tœil,  sous  Tin- 
lluence  de  la  section  intra-crânienne  du  nerf  trijumeau  (2). 
Un  des  points  importants  de  Texpérience  de  Magendie 
est  celui  qui  est  relatif  à  la  différence  qu'on  observe  entre 
le&.  résultats  de  la  section  intra-crànienne  du  nerf  triju- 
meau, suivant  que  cette  section  est  pratiquée  entre  le  gan- 
glion de  Casser  et  la  protubérance  annulaire,  ou  qu  elle 
est  faite  au  delà  de  ce  ganglion.  Pour  Louget,  cette  diffé- 
rence tiendrait  à  ce  que,  dans  ce  dernier  cas,  on  coupe 
des  filets  sympathiques  qui,  provenant  du  rameau  caro- 
tidien  du  ganglion  cervical  supérieur,  se  rendent  au  gan- 
glion de  Casser  et  à  la  branche  ophthalmique  du  trijumeau, 
rtqui,  à  cause  même  de  cette  disposition,  sont  épargnés 
dans  le  premier  cas.  Longet,  à  Tappui  de  son  opinion, 
cite  des  expériences  dans  lesquelles  il  a  vu,  comme  lavaient 
observé  déjà  Pourfour  du  Petit  et  Molinelli,  la  section  du 
cordon  cervical  du  grand  sympathique,  faite  sur  le  chien, 
déterminer,  en  même  temps  que  la  constriction  de  la 
pupille,  des  troubles  nutritifs  de  Toeil.  D'après  Longet,  les 
•Hérations  de  l'œil,  consécutives  à  la  section  intra-crâ- 
tiienne  du  trijumeau ,  seraient  donc  dues  surtout  à  la 
division  transversale  des  fibres  sympathiques  destinées  à 
^organe;  ou,  du  moins,  ce  serait  là  la  principale  des 
^tises  qui  favorisent  le  développement  de  ces  altérations. 
Quel  serait  le  mode  d'action  de  cette  section  des  filets 

^0  Scbiff  (CansUtrs  Jabresb.,  1857,  t.  I,  p.  121). 
^*)  U  M  produit  aussi,  à  la  suite  de  cette  section,  une  augmentation  de  la 
^'**^*^  intra-ocuUire. 
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sympathiques  destinés  à  1  œil?  Dans  l'état  actuel  de  dos 
connaissances,  on  ne  voit  guère  que  deux  hypothèses  i 
examiner.  Ou  bien  les  altérations  de  l'œil  seraient  lacoo- 
séquence  de  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  destinés  à 
Tœil  ;  ou  bien,  elles  résulteraient  de  la  paralysie  défibres 
neneuses  tropliiques,  faisant  partie  de  ces  filets  sympi- 
thiques. 

Pour  ce  qui  concerne  la  paralysie  des  fibres  vascnno* 
trices,  considérée  comme  came  déterminante  des  lésons 
oculaires,  constkiUives  à  la  section  intra-crànienne  du  triju- 
meau^ nous  devons  rappeler  ce  que  nous  avons  déjà  dii« 
à  savoir,  que  la  section  du  grand  sympathique  au  cou,  00 
l'arrachement  du  ganglion  cervical  supérieur,  n'est  suiii, 
dans  l'immense  majorité  des  cas,  d'aucun  indice  d'inflam- 
mation (le  la  conjonctive  ni  d'aucun  trouble  de  la  cornée; 
et  que  les  faits  observés  par  Longet  et  d'autres  expéri- 
menlatcurs  sont  absolument  exceptionneb.   Ces  lésioQS 
du  grand  sympathique  cervical  ne  paralysent  pas  complé* 
tement,  il  est  vrai,  tous  les  vaisseaux  de  l'œil,  et,  par  con- 
séquent, il  y  a  quelque  réserve  à  faire  sur  la  valeur  de  cet 
argument.  Mais,  tout  ce  (|ue  nous  avons  vu  jusqu'ici,  relt- 
livemenl  aux  conséquences  directes  de  la  paralysie  com- 
plète des  nerfs  vaso-moteurs,  doit    nous   faire  rejeter 
rhypothèse  en  question.  Quant  à  savoir  si  la  paralysie  des 
fibres  viuso-molrices ,  coupées  en  môme  temps  que  les 
autres  libres  du  nert  trijumeau,  dans   l'expérience  de 
Magendie ,  constitue   une  cause  predhpomnte  pour  les 
altérations  oculaires  c|ui  ont  heu  dans  ces  conditions,  il  est 
diliicile  de  ne  pas  Tadmetlre,  malgré  quelques  données 
expérimentales  qui  semblent  en  opposition  avec  cette  sup- 
position. Ainsi,  d'après  iM.  Cl.  Bernard,  dans  ces  expé- 
riences, «  l'ablation  du  ganglion  cervical  supérieur  semble 
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>  retarder  les  désordes  de  nutritioD.  »  «  Ck)  fait  est  très- 
»  intéressant ,  ajoute-t-il ,  parce  que  nous  savons  que 
»  Tablation  de  ce  ganglion  active  les  phénomènes  circu- 

>  laloires  des  parties  auxquelles  s'étend  son  influence  ;  ces 
»  parties  paraissent  avoir  une  vitalité  plus  grande,  ce  qui 

>  leur  permettrait  par  là  une  plus  longue  résistance  aux 
i  causes  de  désorganisation  qui  tiennent  à  l'opération  (1).  » 

Les  expériences  de  M.  Sinitzin  viendraient  confirmer 
celles  de  M.  Cl.  Bernard.  M.  Sinitzin  aurait  vu,  en  effet, 
que Itntroduclion  d'un  fil  de  verre  dans  la  cornée  d'un 
lapin,  chez  lequel  le  ganglion  cervical  a  été  préalablement 
enlevé,  ne  donne  lieu,  le  plus  souvent,  à  aucune  réaction, 
ou  ne  produit  que  rarement  de  légères  altérations  ;  tandis 
que  la  même  opération,  faite  du  côté  oppasé,  produirait 
une  forte  conjonctivite,  avecpannus;  une  infiltration  puru- 
lente de  la  cornée,  avec  exulcérations  consécutives  ;  une 
[    vive  inflammation  de  Tiris;  parfois  une  panophthalmite. 
Celexpérimentateur  aurait  constaté,  en  outre,  que  les  phé- 
nomènes uévroparalytiques  et  les  altérations  de  la  cornée 
tnunparente»  des  paupières  et  des  lèvres  (exulcérations), 
qui  se  produisent  à  la  suite  de  la  section  du  nerf  trijumeau, 
D'oDt  pas  lieu  lorsque  le  ganglion  cervical  supérieur  est 
irncbé  peu  de  temps  avant  celte  section,  ou  immédiate^ 
nml  après.  Il  va  donc  plus  loin,  sous  ce  rapport,  que 
M.  Cl.  Bernard.  Ce  résultat  serait  d'autant  plus  remar- 
quable que,  d'après  tous  les  expérimentateurs,  l'arrache- 
ment  du  ganglion  cervical  détermine  une  dilatation  consi- 
dérable des  vaisseaux  de  l'œil,  dilatation  constatée  par 
M.  Sinitzin,  non-seulement  dans  les  vaisseaux  de  la  cou-^ 


(I)  a.  Bernard,  Leçons  sur  la  physiologie  et  la  pathologie  du  système  nev' 
Pfvx,  1868,  t.  n,  p.  64  et  65. 
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jonclive,  mais  encore  dans  ceux  du  fond  du  globe  oculaire, 
et  accompagnée  d'une  augmentation  de  température  de 
0%9  à2%4C.,  qu'il  a  pu  mesurer  dans  le  cul-de-sac  coa- 
jonctival  et  sous  la  capsule  de  Tenon,  l'ajoute  enfin  qoe 
M.  Sinitzin  aurait  même  vu  les  phénomènes  uévropara* 
lytiqueSy  déterminés  par  la  section  du  trijumeau,  dispa^ 
rattre  très^vite,  lorsque  Ton  arrachait  le  ganglion  cervical 
supérieur  du  côté  correspondant  (1). 

Je  dois  dire  que  ces  données  n'ont  pas  été  confirméei 
par  les  expériences  plus  récentes  de  M.  Eckhard.  Ce  phy- 
siologiste a  répété  les  expériences  de  M.  Cl.  Bernard  et  de 
M.  Sinitzin,  et  il  a  vu  la  section  intra-H^rànienne  du  trijv* 
meau  produire  exactement  les  mêmes  effets  chez  les  lapin 
auxquels  il  avait  extirpé  le  ganglion  cervical  supérieur,  et 
chez  ceux  qui  n'avaient  pas  subi  cette  opération  préalable(t)* 
Il  est  donc  permis  de  douter  de  l'influence  de  l'extirpatioo 
du  ganglion  cervical  supérieur  sur  les  résultats  de  la  section 
intra-crânienne  du  nerf  trijumeau,  d'autant  plus  que  doqs 
voyons  cette  extirpation,  ou  la  simple  section  du  cordon 
cervical  du  sympathique,  constituer  une  véritable  prédi»- 
position  locale  aux  inflammations  de  Tœil  dans  d'autres 
conditions.  M.  Cl.  Bernard  a  prouvé,  en  effet,  que  cheiles 
animaux  débilités  par  une  maladie,  par  la  dièle,  ou  par 
les  mauvaises  conditions  hygiéniques,  on  peut  voir  sur- 
venir une  conjonclivite  et  une  kératite,  du  côté  où  l'on  a 
[pratiqué,  soit  une  section  du  cordon  sympathique  cervical, 
soit  un  arrachement  du  ganglion  cervical  supérieur.  Je 

(1)  Sinitzin,  Zur  Frage  ûber  den  Einfluss  des  Servus  sytnpaihkus  ouf  éu 
Gesichisoryan  {Ccï\in\h\aii,,,f  1871,  p.  161  et  suiv.). 

(2)  G.  Eckhard;  Bemerkungen  zu  dent  Aufsatz  des  H,  Sitittzin  :  Zwr  Fir9§f 
ùber  den  Servenein/tuss  des  Servus  sympathicus  auf  das  Getichttorgan  (CeBlnl' 
blott...,  1873,  p.  ^48-550.  —  Anal,  in  Re?ue  des  sciences  médicdei,  1S7S, 
t,  II,  p.  561). 
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is  donc  très-porlé  à  croire  que,  d'une  façon  générale, 
paralysie  vaso-motrice  déterminée  dans  l'œil  par  la 
ction  intra-crânienne  du  nerf  trijumeau,  constitue  une 
luse  prédisposante  aux  altérations  qui  se  manifestent  dans 
ippareil  oculaire,  à  la  suite  de  cette  opération. 
Cette  condition  prédisposante  étant  réalisée,  le  contact 
es  corps  étrangers  serait  la  cause  déterminante,  si  Topi- 
lion  de  M.  Snellen  est  exacte.  Il  convient  de  noter  ici 
\u*une  autre  hypothèse  a-été  émise,  au  sujet  de  Tétiologie 
de  ces  altérations  de  Tœil.  M.  Eberth  pense  qu'on  doit  les 
altribuer  au  dépôt  et  à  la  pullulation  des  micrococcus  de 
Vatmosphëre  sur  la  cornée.  Par  suite  de  la  section  intra- 
crànienne  du   nerf  trijumeau,   il  y  aurait  une  légère 
exophthalmie;  le  clignement  deviendrait  rare,  et  la  cornée, 
restant  longtemps  exposée  à  Tair,  subirait  une  dessiccation 
plus  ou  moins  rapide,  et  offrirait  un  terrain  favorable  à  la 
inulliplication  de  ces  micrococcus.  M.  Eberth  n'apporte  à 
Itppui  de  son  hypothèse  aucune  autre  preuve  que  le  ré- 
sultat de  l'examen  microscopique  de  Tépithélium  et  des 
l^unes  de  la  cornée.  Mais,  en  réalité,  comme  dans  tant 
d'autres  cas  analogues,  la  production  des  micrococcus 
l'^Yésdans  ces  tissus  ne  peut  en  rien  être  regardée  comme 
^^  des  causes  des  altérations  consécutives  à  la  section 

• 

ïï^lra-crânienne  du  trijumeau  ;  elle  en  est  bien  plutôt  un 
^ffet.  Les  micrococcus  se  multiplient  facilement  sur  la 
^^ée,  dès  que  sa  vitalité  commence  à  s'aflaiblir  ;  c'est  là 
^  fait  du  même  genre  que  le  développement  des  cham- 

■ 

Pgnons  sur  le  tronc  des  arbres,  dès  que  la  vie  y  a  perdu 
"'^^ grande  partie  de  son  activité. 

U  paralysie  des  ûbres  vaso-motrices,  coupées  en  même 
temps  que  les  autres  fibres  du  nerf  trijumeau,  lorsque  la 
Wion  est  pralicpiée  da"s  le  cràne^  en  avant  du  ganglion 

VCLPUH.  11—24 
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de  Gasser,  est-elle  la  seule  conséquence  directe  de  celta 
opération  qui  puisse  avoir  de  l'action  sur  la  nutrition  intinia 
des  différentes  parties  de  l'œil?  Ne  peut-on  pas  attribuer, 
en  partie  du  moins,  les  altérations  qui  se  produisent  dans 
Toeil,  à  la  suite  de  la  section  intra-crânienne  du  nerf  triju- 
meau, à  la  paralysie  de  fibres  toutes  spéciales,  acoooi- 
pagnant  les  fibres  sensitives  et  vaso-motrices  de  la  branche 
ophthalmique  de  ce  nerf,  et  chargées  de  transmettre  aux 
divers  tissus  de  l'appareil  oculaire  Tinfluonce  trophiqued» 
centres  nerveux  ?  Ces  questions  nous  conduisent  à  recher- 
cher quelle  peut  être  la  valeur  de  la  seconde  des  hypothèses 
que  nous  avons  indiquées,  lorsque  nous  recherchions  quel 
pouvait  être  le  mode  d'action  de  la  section  des  fibres  ner- 
veuses sympathiques  destinées  à  l'œil.  Mais  nous  ne  poo-    ; 
vons  pas  nous  borner  à  examiner  sous  ce  rapport  les  fibres 
sympathiques,  car  rien  ne  prouve  que  les  fibres  nerveuses 
trophiques,  si  elles  existent,  soient  contenues  exclusivement    i 
dans  les  nerfs  sympathiques  :  on  conçoit  que  les  fibres 
trophiques  puissent  émerger  des  centres  nerveux,  m 
mémo  niveau  que  les  fibres  sonsilives  du  trijumeau,  et 
qu'elles  puissent  accompagner  ces  fibres  dans  leur  trajet 
vers  la  périphérie,  sans  s'avssociei*  nécessairement  aux 
filets  sympathiques,  qui  vont  se   distribuer  aux  m<^mes 
régions  que  le  nerf  de  la  cinquième  paire. 

Je  ne  pourrais  pas,  sans  une  longue  digression,  discuter 
ici  d'une  façon  approfondie  la  question  do  l'existence  des 
nerfs  trophiques.  Vous  trouverez  celte  question  traitée, 
avec  le  développement  (ju'elle  comporte,  dans  les  leçons 
de  M.  Charcot  sur  les  maladies  du  système  nerveux  (1). 


(1)  J.-M.  Charcot,  Leçons  sur  la  maladies  du  système  ucrveujo,  1872-1S73^ 
|>.  133  et  siiiv. 
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(^ndant  je  ne  puis  pas  me  dispenser  de  vous  dire  un  mot 
fe  ce  qui  concerne,  sous  ce  rapport,  l'appareil  oculaire. 
N.  Mei&sner  a  été  conduit  à  admettre  Texistence  de  flbres 
irophiques  dans  le  nerf  trijumeau,  par  Tétude  des  résultats 
que  produisent  les  sections  incomplètes  de  ce  nerf  (1).  En 
effet,  sur  des  lapins,  chez  les((uels  il  avait  pratiqué  la  section 
iolm*cràuienue  du  nerf  de  la  cinquième  paire,  et  chez 
lesquels  la  persistance  de  la  sensibilité  oculaire  montrait 
que  le  nerf  n'avait  pas  été  complètement  divisé  en  travers, 
il  vit  que  les  altérations  qui  suivent  d'ordinaire  cette  opé- 
ntioo  faisaient  parfois  défaut,  et  se  produisaient  au  con- 
traire dans  d'autres  cas.  Or,  Texamon  nécroscopique  lui  fit 
raconnatirc  que  chez  les  lapins,  dont  Tœil  avait  présenté 
kl  altérations  ordinaires  pendant  la  vie,  la  partie  interne 
du  nerf  trijumeau  avait  été  coupée,  tandis  que  chez  les 
tutres,  la  section  avait  porté  sur  les  parties  externes  du 
Mrf,  en  respectant  celte  partie  interne.  Cette  partie  interne 
dtt  Qorf  contiendrait  donc  dos  éléments  qui  exercent  une 
influence  assez  active  sur  la  nutrition  intime  des.tissus  de 
I'omI,  et  ces  flbres,  d'après  M.  Meissner,  seraient  des  flbres 
tropbiqnes.   M.  SchifT,  à   Tappui   des   faits  relatés  par 
N.  Heissuer,  a  publié  des  expériences  faites  sur  des  chats 
Bl  des  lapins,  dans  lesquelles  une  section  incomplète  du 
orrf  trijumeau  ou  du  ganglion  de  Gasser  a  donné  lieu  à 
des  troubles  de  nutrition  dans  l  œil.  Il  a,  de  plus,  cité  des 
cas  de  lésions  partielles  du  nerf  trijumeau  dans  le  crâne, 
observées  chez  Thomme,  lésions  qui  avaient  déterminé  une 
inflammation  de  Tœil,  sans  abolir  la  sensibilité  de  cet 


(f  )  G.  MeiiUMr,  Uêber  dit  nach  der  Durehêe/mêidung  der  Trigeminus  am 
Auge  det  KnninchtHê  evUrotende  ËrnahrungsU'irung  (Henic's  und  Pfeufcr'ït 
Ïif\M^**   XXIX,  Q6.104.  —  CciitrnlblaU..  ,  1867,   p.   205.—  Oai.   Iiebd*, 

1M7.  p.  e»4). 
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organe  (1).  Mais,  pour  que  rinterprétatioD  donnée  pai 
M.  Meissner  à  ses  expériences  eût  lin  caraclère  satisfaisan 
de  vraisemblance,  il  eût  fallu  que  ce  physiologiste  prouvât 
tout  d'abord,  que  les  résultats  observés  ne  pouvaient  pa 
s'expliquer,  en  attribuant  aux  Bbres  vaso-motrices  ce  qu' 
met  au  compte  des  prétendues  fibres  nerveuses  tropbiques 
Il  est  possible,  en  ei&t,  qu'il  ait  tantôt  coupé  et  tantôt  res 
pecté,  en  faisant  l'opération,  les  fibres  vaso-motrices  des 
tinées  à  l'œil.  D'ailleurs,  il  n'est  pas  certain  que  les  fibre 
sensitives  elles-mêmes  ne  puissent  point  transmettre  m 
tissus  qu'elles  innervent  l'influence  Irophique  que  le  ceotn 
nerveux,  quel  que  soit  le  mécanisme  de  cette  influeDoe, 
exerce  certainement  sur  la  substance  organisée  vivante  de 
animaux  supérieurs.  Et,  s'il  en  est  ainsi,  il  est  permis d'ad 
mettre  qu'une  section  incomplète  de  la  branche  opbtiial' 
mique  du  trijumeau,  tout  en  épargnant  un  assez  grav 
nombre  de  fibres  pour  que  la  sensibilité  ne  soit  pas  éteiiii< 
dans  le  globe  oculaire,  et  même  pour  que  cette  sensibilité 
puisse  s'exalter  ^ous  Tinfluence  de  l'inflammation  ultérieun 
des  membranes  de  l'œil,  peut  cependant  affaiblir  asse 
rinfluence  nutritive  du  centre  nerveux  sur  cet  organe,  potf 
({ue  les  altérations  consécutives  à  la  section  intra-crànieoDi 
du  trijumeau  s'y  produisent  comme  dans  les  cas  onli 
naires  (2). 

(1)  SchilT  (Henle's  ZeiUcli.,  XXIX,  p.  2l7-22'9.  Centralblatt...,  1867,p.  65Î 
—  Gaz.  hcbdom.,  1867,  p.  G34). 

(2)  Tout  récemment,  M.  Merkel  a  soutenu  de  nouveau  Topinion  de  M.  Ué 
:sner;  mais  il  ne  présente,  ù  l'appui  de  cette  opinion^  aucun  argument  ^ 
l)ant.  11  considère  comme  formée  de  fibres  nerveuses  trophiques,  une  racine^ 
trijumeau,  attribuée  par  difTérents  auteurs  (Stilling,  Stieda,  Henle)  an  D< 
masticateur,  racine  qui  pro>ient  de  la  substance  grise  de  la  protubérance  t 
nulaire,  et  qui,  d'après  M.  Meynerl,  appartient  à  la  portion  sensitive  du  t' 
jumeau.  M.  Merkel,  dans  une  expérience,  a  réussi  à  couper  la  radne  tenùti 
du  tr^umeau^  en  épargnant  la  racine  qu'il  regarde  comme  trophique  et  <li 
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tn  tout  cas,  les  résultats  expérimentaux  obtenus  par 
M.  Meissner  et  M.  Schiff,  et  les  faits  cliniques  cités  par  ce 
dernier  physiologiste,  fournissent  des  données  qui  offrent 
UQ  grand  intérêt.  Car  ils  prouvent  que  Tabolition  de  la  sen- 
sibilité ne  joue  pas  le  rôle  prédominant  dans  les  condi- 
Ijons  créées  par  la  section  intra-crânienne  du  trijumeau, 
conditions  sous  l'influence  desquelles  se  développent  les 
iltérations  de  nutrition  observées  dans  Tœil,  à  la  suite  de 
cette  opération.  C'est  un  enseignement  qu'il  ne  faut  pas 
perdre  de  vue  dans  Tétude  du  mécanisme  encore  si  obscur 
de  la  production  de  ces  altérations. 

Jusqu'ici,  nous  avons  considéré  les  effets  déterminés  dans 
l*œilet  la  peau  de  la  face  par  la  section  intra-crânienne  du 
nerf  trijumeau  comme  des  conséquences  de  \di paralysie  de 
ce  nerf  ou  de  certaines  de  ses  fibres  constituantes.  Or,  tous 
les  physiologistes  n'ont  pas  admis  cette  manière  de  voir.  Il 
en  est  qui  ont  pensé  que  ces  effets  pouvaient  avoir,  au  con- 
traire, pour  cause,  \ irritation  du  nerf  coupé.  C'est  la  même 
kypolhèse  que  celle  qu'on  a  proposée  pour  expliquer  les 
altérations  des  muscles  et  des  nerfs  moteurs,  à  la  suite  de 
k  section  ou  des  diverses  lésions  de  ces  nerfs. 

Pour  justifier  cette  hypothèse,  dans  le  cas  particulier  de 
la  section  du  nerf  trijumeau,  M.  Samuel  relate  les  ré- 
sultats d'une  expérience  faite  sur  le  lapin.  Il  enfonce  deux 
a^uilles  dans  le  ganglion  de  Casser  sur  un  lapin,  et  fait 
passer,  pendant  quelques  moments,  un  courant  d'induction 
par  ces  deux  aiguilles.  Il  y  o  resserrement  de  la  pupille, 

^Ctt,  il  }  eut  Anesthésie  complète;  mais  il  n'y  eut  que  des  troubles  troplii- 
1^  tout  à  fait  passagers  du  globe  oculaire  (*).  On  voit  que  les  remarques  que 
i tt  •ppQiécs  à  la  manière  de  voir  de  M.  Meisi^ner,  peuvent  s'appliquer  h  colle 
•*»M.||crkel. 

^'  '•  MerkH,  Uic  irophitchf  Wnn^l  dr»  Tr^rniinv»  (AiwI.  in  i>ntmn.lnir....  1874,  p.  902 
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légère  injection  des  vaisseaux  de  la  conjonctive,  exagératioD 
de  la  sécrétion  des  larmes,  exaltation  de  la  sensibilité  des 
paupières»  de  la  conjonctive,  de  la  cornée.  Au  bout  de 
vingt-quatre  heures,  apparaissent  d'ordinaire  les  premiers 
indices  d'un  travail  inflammatoire  dans  la  conjonclivet 
travail  qui  devient  de  plus  en  plus  actif  jusqu'au  troisième 
jour;  puis  Tinflammation  diminue.  La  cornée  devieot 
opaque  et  offre  des  ex  ulcérations;  une  ulcération  plus  pro- 
fonde peut  même  se  former  vers  sa  partie  médiane.  Dans 
un  cas,  on  a  observé  une  petite  collection  purulente  dans 
la  chambre  antérieure  de  rœil.  I^  sensibilité,  dam  ki 
jours  qui  suivent  roi)ération,  s'exalte  de  plus  en  plus,  et 
parfois  a  un  tel  point  que  le  moindre  attouchement  de 
Tœil  détermine  des  convulsions  générales  (1). 

Cette  expérience  paraîtra  peu  satisfaisante  a  ceux  qui 
ont  pratiqué  la  section  du  nerf  trijumeau  dans  Tintérieur 
du  crâne.  On  sait  que  cette  section  est  une  opération  aaseï 
délicate,  qui  se  fait  en  introduisant  un  instrument  au  travers 
du  crâne,  en  le  dirigeant  dans  un  certain  sens,  jusque 
une  certaine  profondeur,  de  façon  i\  aller  atteindre  le  nerf 
profondément  caché;  et  l'on  n'est  averti  du  succès  de 
Texpérience  que  par  les  cris  que  pousse  l'animal  dès  qu'on 
a  atteint  le  nerf  el  qu'on  commence  à  le  couper.  One^ 
exposé,  malgré  les  points  de  ropèro  que  Ton  a  pour  »î  guider, 
malgré  toutes  les  précautions  que  l'on  prend  poursuivre 
unedirection  correcte,  à  blesser  plus  ou  moins  profondément 
la  protubérance  annulaire  ou  les  pédoncules.  Est-il  possible 
d'admettre,  ([uand  on  commît  les  difficultés  de  cette  vivisec- 
tion, que  l'on  peut,  sans  léser  l'encéphale,  aller  introduire 


(1;  s   Samuel,  Die  trophischen  Serven.  (Leipzig,  1860,  p.  61.  — Résuin«î 
de  la  citation  do  M.  Chnrcot,  ioc,  cit.,  p.  13.) 
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au  travers  du  crâne  et  d'une  partie  de  la  cavité  crânienne, 
deui  aiguilles  dans  le  ganglion  de  Gasser,  qui  est  situé  si 
profondément?  Et  si  les  aiguilles,  par  un  heureux  hasardi 
avaient  pénétré  toutes  deux  dans  le  ganglion  de  Gasser, 
ooDiment  comprendre  que  Taninml,  môme  solidement  fixé, 
ne  les  déplacera  pas,  par  les  brusques  sursauts  que  déter- 
mineront les  douleurs  excessivement  violentes,  dues  à  la 
faradisation  ?  No  voit-on  pas,  d  autre  part,  que  les  effets 
de  cette  faradisation  ne  pourront  pas  se  localiser  dans  le 
ganglion  en  contact  avec  les  aiguilles,  et  que  les  parties 
voisines,  la  protubérance  annulaire  entre  autres,  seront 
lissez  irritées,  pour  ([u'on  ne  sache  point,  si  les  ultéraiions 
oculaires  doivent  ôlre  attribuées  à  Tirritation  du  nerf  tri-^ 
jumeau  ou  de  ces  parties.  On  pourrait,  il  est  vrai,  con- 
tester la  valeur  de  cet  argument,  parce  que  ce  serait  encore, 
Sftna  doute»  par  le  trijumeau  que  rinfluence  de  Tirritation 
de  la  protubérance  serait  transmise  à  Toeil. 

Il  ne  ressort  pas  moins  de  ces  remarques  que  Texpé- 
i*îeQce  de  M.  Samuel  laisse  I)eaucoup  k  désirer,  î^ous  le 
apport  de  la  netteté,  et  qu'il  est  difQcile  de  déterminer 
^  véritable  signification.  On  ne  peut  môme  pas  su  voir  si 
1®  nerf,  après  que  la  faradisation  a  cessé,  est  resté  dans 
^iQ  état  d'irritation.  On  dit  bien  qu'il  y  avait  exaltation 
'  de  la  sensibilité  des  paupières,  de  la  conjonctive  et  de  la 
^rnée;  mais  cette  exaltation  était-elle  due  à  1  irritation 
^u  ganglion  de  Gasser,  ou  bien  dépendait-elle  d'une  irri- 
tation de  la  protubérance  annulaire?  Les  altérations  de  la 
^rnée  et  de  la  conjonctive  ont-elles  eu  pour  cause  cette 
'ï'ritation,  soit  du  ganglion  de  Gasser,  soit  do  la  protu- 
bérance; ou  bien  étaient-elles  la  conséquence  de  la  rupture 
^^  d'une  modiflcation  paralytique  d'un  certain  nombre  de 
^bres  du   nerf  trijumeau,  produites  par    les   violences 
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qu'avaiont  subies  ces  fibres,  pendant  les  manœuvres  de  Tii J 
troductiou  des  aiguilles  dans  le  renflement  ganglionnaire 
11  eût  été  nécessaire,  pour  bien  savoir  à  quoi  s*en  teufj 
sur  ce  dernier  point,  d'examiner  la  branche  ophtbalmique, 
si  ranimai  avait  survécu  cinq  ou  six  jours,  pour  chercher 
si  les  tubes  nerveux  de  cette  branche  du  trijumeau  étaient 
tous  intacts,  ou  si  plusieurs  d'entre  eux  n'avaient  pas,  au 
contraire,  subi  un  comniencement  d'altération. 

Ce  n'est  donc  pas  un  pareil  fait  expérimental  qui  peut 
servir  d'appui  à  l'hypothèse  d'après  laquelle  les  altérations 
de  l'appareil  oculaire,  consécutives  à  la  section  intra-crâ- 
nienne  du  nerf  trijumeau,  seraient  dues  à  l'irritation  des 
fibres  de  ce  nerf.  Cette  section,  d'ailleurs,  ne  peut  pas  pro- 
duire, dans  ces  conditions,  un  effet  autre  que  celui  auquel 
donne  lieu  la  section  des  autres  nerfs  ou  du  trijumaui 
lui-même,  hors  du  crâne:  C'est  une  paralysie  du  bout 
périphérique  que  l'on  observe  alors,  et,  du  même  coupi 
il  y  a  suppression  de  l'influence  que  les  centres  nerveux 
^exercent  sans  doute  sur  la  nutrition  intime  de  tous  te 
tissus.  Pour  que  cette  influence  s'afl^aiblisse,  il  n'est  pas 
nécessaire  que  toutes  les  fibres  nerveuses  qui  unissent  les 
divers  tissus  aux  centres  nerveux,  soient  sectionnées;  il 
suffit  qu'un  certain  nombre  d'entre  elles  aient  subi  une 
solution  de  continuité.  C'est  ce  qui  peut  avoir  lieu  pour  les 
muscles,  dans  les  cas  d'altération  incomplète  de  leurs  aerfs, 
c'est-à-dire  loi'sque  toutes  les  fibres  de  ces  nerfs  n'ont  pas 
perdu  leurs  relations  directes  avec  la  substance  grise  de 
centres  nerveux.  C'est  ce  qui  peut  se  produire  aussi,  san 
doute,  pour  les  tissus  innervés  par  des  nerfs  sensitifs  o 
(les  nerfs  sympathiques,  (juand  un  certain  nombre  ili 
(ibrcs  de  ce  nerf,  ne  sont  plus,  par  suite  de  lésions,  e 
communication  avec  leurs  centres  Irophiques  (ganglioi 
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tes  racines  postérieures  et  des  racines  des  nerfs  sensitifs 
crâniens,  pour  les  fibres  sensilives,  —  ganglions  synipa- 
tbiques  et  substance  grise  du  rayélencéphale ,  pour  les 
fibres  sympathiques). 

Les  faits  d'altération  de  Tœil  (conjonctivite,  kératite, 
dioroïdite,  etc.),  observés  chez  l'homme  dans  des  cas  de 
névralgie  du  trijumeau,  ne  peuvent  pas  être  invoqués  non 
plus  à  Tappui  de  l'hypothèse  en  discussion.  Car  il  s'agit 
ilors,  en  général,  de  faits  complexes,  et  dans  lesquels  tout 
est  souvent  très-obscur  :  Tétiologie  de  la  névralgie,  les 
relations  des  altérations  de  l'œil  avec  la  névralgie,  et  enfin 
le  mécanisme  de  la  production  de  ces  altérations.  Nous 
WTODs,  à  propos  de  l'inflammation ,  comment  les  cas  de 
ce  genre  peuvent,  d'une  façon  générale,  être  interprétés. 

Quant  aux  cas  de  lésions  du  nerf  trijumeau  constatées 
à  l'autopsie,  et  dans  lesquels  on  a  observé  pendant  la  vie, 
en  môme  temps  que  la  persistance  de  la  sensibilité,  des 
altérations  de  la  conjonctive  et  même  de  la  cornée  (1),  ils 
n'ont  sans  doute  pas  d'autre  signification  que  les  résultats 
expérimentaux  constatés  à  la  suite  de  la  section  intra- 
crànienne  du  nerf  trijumeau  :  les  altérations  morbides  de 
lœil  étaient  vraisenjblablement  dues  dans  ces  cas  à  la 
sointion  de  continuité  d'un  certain  nombre  de  fibres  du 
nerf,  déterminée  par  la  lésion  trouvée  lors  de  l'examen 
Décroscopique. 

En  réalité,  la  pathogénie  des  troubles  de  nutrition,  obser- 
vés à  la  suite  de  la  section  intra-crànienne  du  nerf  trij  umeau , 
st  très-obscure.  Il  me  paraît  certain  qu'ils  ne  sont  dus,  ni 

une  irritation  des  fibres  nerveuses  coupées  (sensitives, 
aso-motrices),  ni  à  une  paralysie  des  fibres  vaso-motrices 

(1)  durcot,  Itjc.  Cl/.,  p.  \h  et  suiv. 
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contenues  dans  le  nerf;  mais,  ces  éliminations  faites,  od 
se  trouve  en  présence  d'hypothèses  sur  la  valeur  desquelles 
on  n'est  pas  suffisamment  éclairé» 

S'il  avait  été  démontré  que  les  altérations  de  TcbiI  o'ooI 
lieu  que  lorsque  la  section  porte  sur  le  ganglion  de  Gtiser, 
ou  sur  le  nerf  après  qu'il  a  traversé  ce  i*enflemeDt,  on 
pourrait  admettre  que  la  suppression  de  Tinfluence  tro* 
phique  de  ce  centre  nerveux  est  la  véritable  cause  de  cei 
altérations.  Mais,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  on  a  tu 
la  rougeur  de  la  conjonctive,  l'opacité  et  les  ulcérations  de 
la  cornée,  les  modifications  de  l'iris  et  des  milieux  transpi* 
rents  de  l'œil,  se  produire  alors  que  la  section  du  nerf 
trijumeau  avait  été  faite  entre  le  ganglion  do  Casser  et  II 
protubérance  annulaire. 

Récemment  M.  Cl.  Bernard  communiquait  à  la  Société 
de  biologie  (1)  le  résultat  d'une  expérience  qui  avait  donoi 
un  résultat  de  ce  genre.  Sur  un  lapin  et  sur  un  chien,  il 
avait  coupé  le  nerf  trijumeau  dans  le  crâne,  au-dessus  du 
ganglion;  les  troubles  de  nutrition  n'avaient  pas  tardés 
apparaître.  Les  animaux  ayant  été  sacrifiés  au  bout  debuil 
jours,  M.  Ranvier,  qui  examina  Tétat  des  nerfs,  constats» 
conformément  aux  données  de  Waller,  que  les  flbres  ner- 
veuses faisant  suite  k  la  petite  racine  étaient  toutes 
dégénéréc^s,  tandis  que  les  fibres  provenant  de  la  gro»e 
racine,  seules  en  rapport  avec  le  ganglion,  étaient  abso- 
lu ment  intactes. 

Pour  que  la  section  in tra- crânienne  du  nerf  trijumeau 
ne  détermine  des  altérations  atropbiques  que  dans  le  bout 
central  de  ce  nerf,  il  faut  sans  iloule  que  c«tte  seclioo 
porte  bien  sur  la  partie  de  ce  nerf  qui  s'étend  de  la  prolu- 

(i)  Cl.  Bernard  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologric,  1871»  f  l^** 
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Wrance  annulaire  au  ganglion  de  Casser.  Autrement, 
c'est-^-dire  si  la  section  intéresse  ce  ganglion,  il  peut  y 
avoir  aussi  des  altérations  dans  les  branches  périphériques 
rfu  nerf  coupé.  C'est  ce  qui  a  eu  lieu  dans  l'expérience 
suivante,  que  j'ai  faite  tout  récemment. 


Eif.  t.  —  Le  10  juin  1873,  sur  un  lapin  Adulte,  on  prend  la  tenlpërature 
rectale.  On  trou%e  39^  G. 

A  raide  d'une  ai^ille  introduite  dans  le  crAne  par  la  suture  occipito-pariélale 
du  côté  gauche,  on  cherche  ù  léser  Tencéphale,  à  Tendroit  où  le  bulbe  rachi- 
ditn  M  réunit  à  la  protubérance  annulaire.  Cris  douloureux  :  oiorbitis  du 
càtè  gauche,  et  rétrécissement  de  la  pupille  de  ce  même  côté.  Quelques 
iBstmots  après  ropératiou,  qui  est  faite  à  1  h.  25  m.,  on  trouve  âO°  G.  dans 
\t  rcctutn.  La  température  reste  à  peu  près  à  ce  degré  jusqu'à  d  heures.  Le 
lendemain,  elle  atteint  40^4  G. 

Le  27  juin,  ranimai  n'offrant  aucun  trouble  fonctionnel  apparent,  si  ce  n'est 
mie  étrottesse  relaUve  de  la  pupille  du  côté  gaucho,  on  fait  la  section  intra- 
etànicBBa  dn  nerf  trijumeau  du  côté  droit.  Cris,  agitation  violente»  Hémor* 
rittgic  artérielle  par  la  plaie,  bientôt  arrêtée  au  moyen  de  la  compression.  La 
papille  droite  se  rétrécit  nu  piint  de  devenir  plus  étroite  que  celle  du  côté 
RMclie.  Insensibilité  de  toute  la  moitié  dtoiie  de  la  face  ât  de  la  cornée 
^Btparente. 

Le  28  juin.  Trouble  très-marqué  de  la  cornée  ;  injection  vasculairc  tout 
ttitour  de  celte  membrane. 

i^  89,  Le  troubl0  do  la  cornée  a  augmenté.  11  semble  y  avoir  une  accumu- 

l^ion  de  produits  plastiques  à  la  partie  Inférieure  de  la  chambre  antérieure. 

L'animal  maigrit  peu  a  peu  et  meurt  dans  la  nuit  du  23  au  24  juillet  1873. 

^écropsie.  —  Un  peu  de  cong:estion  récente  du  poumon  gauche  ;  les  tais- 

^^  en  rapport  avec  la  partie  congestionnée  sont  pleins  de  sang  à  demi 

^^^é.  Rien  dans  le  poumon  droit.  Cœur  :  snin.  Estomac  :  quelques  points 

^hymotlques  paraissant  de  formation  récente. 

^9nti  eninienne»  *^  On  ne  retrouve  pas  In  lésion  oncéphalique  ancienne. 

^4  section  du  nerf  trijumeau  droit  a  été  bien  fuite  et  parait  avoir  porté  sur 

^  partie  postérieure  du  ganglion  de  Onsser.  I^  bout  de  ce  nerf  qui  tient  i\  In 

P^oUibéiUflcc  a  une  teinte  un  peu  grisâtre^  légèrement  rosée.  On  a  examiné 

^^  microscope  l'étit  des  fibres  de  ce  bout  du  nerf.  Elles  sont  toutes  altérées  : 

^^  trouve  d'innombrables  corps  granulenx  dans  les  parties  de  ce  nerf  que  Ton 

*^cèfc,  et  l'altération  peut  être  constatée  jusqu*au  niveau  de  la  surface  do  la 

^*^tiibérance.  (On  n'a  pas  cherché  à  examiner  à  part  la  petite  racin^ .) 

L^  partie  supérieure  intra-crAnienne  de  Tapophyse  basilaire  est  revêtue* 
"  ^De  néo-membrane  dans  laquelle  on  voit  d'innombrables  corps  granuleux 
"^^ttiatlques.  plus  ou  moins  irréguliers. 


380  VINGT-TROISIÈME  LEÇO!^. 

On  trouve  une  altération  granulo-^ai«seuse  du  nerf  8oas-orbiuiredrûi(;3 

contient  toutefois  quelques  tubes  nerveux  sains. 

Il  y  a  une  altération  g^anulo-graisseusc  complète  du  nerf  lingual  droit 
Infiltration   purulente   de   la   cornée  transparente^   Les  milieux  de  I'chI 

paraissent  intacts. 


Le^  expériences  de  M.  Cl.  Bernard  montrent  bien  que  j 
les  choses  se  passent  autrement,  lorsque  la  section  du  nerf 
trijumeau  est  pratiquée  tout  à  fait  en  deçà  du  ganglion  de 
Casser. 

Ces  expériences  et  toutes  celles  qui  ont  donné  des  r^ 
sultats  pareils  à  ceux-ci,  semblent  de  nature  à  prouver  que 
Tabolition  de  Tinfluence  trophique  du  ganglion  de  Gaaer 
n'est  pas  la  condition  indispensable  pour  la  production  da 
altérations  de  Tœil,  qui  se  montrent  à  la  suite  de  la  seciioo 
intra-crànienne  du  nerf  trijumeau  ;  mais  elles  ne  démoutreol 
pas  que  cette  abolition,  lorsqu'elle  a  lieu,  ne  joue  p» 
un  rôle  important  comme  cause  prédisposante.  On  peu! 
se  demander,  d'ailleurs,  si  l'influence  du  ganglion  de  Gaatf 
sur  la  nutrition  intime  des  tissus  auxquels  se  distribuait 
les  fibres  du  nerf  trijumeau  conserve  toute  son  aciiviléi 
lorsque  les  relations  de  ce  ganglion  avec  le  centre  encé- 
phalique sont  interrompues. 

L'influence  de  l'abolition  de  la  sensibilité  serait  elle- 
même  douteuse,  d'après  M.  Cl.  Bernard  ;  car,  faisant  allu- 
sion aux  expériences  de  M.  Snellen,  il  dit  que  «  quelte 
»  que  soient  les  précautions  que  l'on  prenne,  les  troubles 
»  de  la  nutrition  surviennent  après  la  section  du  trijumeau* 
»  De  nombreuses  expériences  le  démontrent  surabon* 
»  daniment  »  [loc.  cit.).  Cependant  les  expériences  de 

« 

M.  Snellen  ne  peuvent  pas  être  considérées  comme  \^ 
exactes,  et  il  faut  bien  admettre,  ainsi  que  je  l'ai  dit,  q"^ 
l'abolition  de  la  sensibilité  constitue  une  circonstance  p**" 
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lisposanle  pour  les  altérations  de  Toeil ,  consécutives  à  la 
section  inlra-crànienne  du  nerf  trijumeau.  Cette  manière 
de  voir  est  rendue  encore  plus  vraisemblable  par  Tobser- 
vatioD  des  ulcérations  de  la  langue  et  des  lèvres,  constatées 
à  la  suite  de  celte  section.  M.  Cl.  Bernard  ne  fait  aucune 
difficulté  pour  attribuer  ces  effets  à  l'abolition  de  la  sen* 
ùbilitédans  ces  parties.  J'ai  vu,  pour  ma  part,  bien  des 
Ibb,  la  section  du  nerf  lingual  avoir  aussi  pour  consé- 
ijoeoce  indirecte  la  formation  d'ulcérations  de  la  langue. 
U  différence  entre  ces  lésions  et  celles  de  l'œil,  c'est  que, 
pour  les  premières,  la  cause  traumatique  (morsures)  est 
^nte,  tandis  que,  pour  les  autres,  elle  ne  se  dévoile 
pis  aussi  nettement. 

M.  Cl.  Bernard,  dans  cette  même  communication  à  la 
Société  de  biologie,  émettait  une  nouvelle  hypothèse.  Pour 
Ujles  troubles  de* la  nutrition  de  l'œil,  produits  par  la 
MlioD  intra-crànienne  du  nerf  trijumeau,  résulteraient  de 
h  paralysie  de  fibres  vaso- dilatatrices,  contenues  en  grand 
nombre  dans  ce  nerf.  La  conséquence  de  celle  paralysie 
•Brait  un  état  de  suractivité  des  fibres  vaso-conslriclives, 
privées  ainsi  de  leur  frein  normal.  Les  vaisseaux  des  diverses 
ptrties  de  l'œil  se  resserreraient  plus  ou  moins  énergi- 
<|t)enient;  l'afflux  du  sang  rencontrerait  ainsi  des  obstacles, 
A  Tinsuffisance  de  l'irrigation  sanguine  donnerait  nais- 
•uice  aux  altérations  observées. 

Peut-on  tenir  cette  explication  pour  valable?  Les  racines 
do  Derf  trijumeau  contiennent-elles  un  bon  nombre  de 
Bbres  vaso-dilatatrices?  Aucun  fait  expérimental  ne  nous 
motorise  à  admettre  qu'il  en  soit  ainsi.  Je  sais  bien,  et  je 
^<ti  déjà  rappelé,  que  Ton  a  admis  que  la  branche  auriculo- 
^poraledu  nerf  trijumeau  contient  des  fibres  vaso-dila- 
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latricos,  agissant  sur  les  vaisseaux  de  Toreille  (1).  Mais  j'aL 
dit  aussi  que  j'avais  plusieurs  foischerch(i  à  constater  co  fail« 
etque  je  n'avais  rien  vu  qui  témoignât  dans  ce  sens.  D^autre:: 
part,  j'niélectrist^  sur  plusieurs  chiens  cumrisés  et  soumis 
H  la  respiration  artificielle,  des  branches  du  trijumeaià 
notamment  le  nerr  sous-orbitaire  h  sa  sortie  du  trou  iou&^ 
orbilaire,  et  la  branche  ophlhalmique  do  Willis  dans  l'ot*. 
bile  incomplète  du  chien,  sans  observer  aucune  rougeur 
congeslive  soit  de  la  lèvre  supérieure,  soit  de  la  conjonc» 
tivo  oculaire.  Il  n'y  a,  parmi  les  nerfs  émanés  du  trijumeau, 
({ue  le  nerf  lingual  qui  produise  un  effet  vaso-dilataiec/r 
direct  bien  évident,  et  nous  savons  que  c'est  à  son  anasto- 
mose avec  la  corde  du  tympan  qu'il  doit  de  pouvoir  déleN 
miner  cet  effet.  Si  donc  les  difTérentes  autres  branches  du 
nerf  trijimieau  contiennent  des  fibre?  vaso-dilalatricçs,  on 
n'a  pas,  je  le  répète,  mis  leur  existence  hors  de  doute  pur 
Texpérimentation.  L'hypothèse  de  M.  Cl.  Bernard  est donc^ 
sous  ce  rapport,  dépourvue  de  soutien. 

Mais  quand  même  il  serait  démontré  que  le  nerf  triju- 
meau renferme,  dès  son  origine,  un  grand  nombre  de 
fibres  vaso-dilatalrices,  cette  hypothèse  serait  encore  dif- 
ficile à  défendre,  car  elle  me  paraît  réfutée  par  des  expé- 
riences qiH»  j'ai  publiées  ailleurs  (2).  J'ai  constaté  que  la  . 
section  de  la  corde  du  tympan  d'un  côté,  dans  lacaissedu 
tympan,  ne  détermine  aucune  modification  appréciable  de 
la  coloration  de  la  moitié  correspondante  de  la  langue.  Or, 
on  a  ainsi  coupé,  et,  par  conséquent,  paralysé  la  plupart 
des  fibres  vaso-dilatatrices  de  C4î  côté  de  la  langue.  Si  le* 
fibres  vaso-dilatatrices  exerçaient  sur  les  vaisseaux  une 


11)  T.  I,  p.  152  et  153. 

(2)  Vulpinn.  Expériences  re/nlives'  à  la  ph/sioiogie  des  nerfs  vaso-(M<^^' 
teUrs.  (ArcliiNoi  du  pliyiiologic...,  1874,  p.  175.) 
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iQtion  permanente,  telle  que  la  suppose  M.  Cl.  Bernard, 
}'eit-à-dire  antagoniste  de  celle  qu'exercent  incontestable- 
nent  les  fibres  vaso-constrictives,  il  est  clair  que  le  résultat 
h  cette  section  de  la  corde  du  tympan,  dans  Toreille 
QBoyenne,  devrait  être  tout  autre.  Rn  effet,  comme  les 
Ibm  vaso-^constrictives  amenées  à  la  langue  par  le  nerf 
ingaal,  le  nerf  hypoglosse  et  les  filets  sympathiques  desti- 
néi  à  cet  organe,  sont  respectées  par  cette  opération, 
leur  action  tonique,  délivrée,  plus  ou  moins  complètement, 
le  tout  frein  antagoniste,  devrait  immédiatement  s'exagé- 
f«r;  les  artères  innervées  par  ces  fibres  devraient  se  res- 
•ffer,  et,  par  conséquent,  il  devrait  se  produire  une  pâleur 
jluiou  moins  notable  de  cette  moitié  de  la  langue.  Puisque 
I  coloration  de  la  membrane  muqueuse  linguale  ne  se 
laodiBe  pas,  par  suite  de  la  section  de  la  corde  du  tympan, 
MB  pouvons  conclure  que  la  paralysie  des  fibres  nerveuses 
niO'dilatatrices  n'entraîne  pas,  comme  une  conséquence 
léoessaire,  une  exagération  de  l'action  tonique  des  fibres 
vuooonstrictives  correspondantes.  La  paralysie  des  fibres 
nHj(Hlilatatrices,  alors*  même  qu'elles  existeraient  en  grand 
sombre  dans  le  nerf  trijumeau,  ainsi  que  le  suppose 
H.  Q.  Bernard,  ne  devrait  donc  pas  être  considérée, 
Ittnd  elle  serait  produite  par  une  section  transversale 
h  œ  nerf,  comme  pouvant  déternjiner,  par  le  méca- 
MiQe  en  discussion,  les  altérations  que  l'œil  subit  dans 
^  conditions. 

On  voit  combien  d'incertitudes  régnent  encore  sur  le 
Qéc&nisme  de  la  production  des  altérations  qui  se  ma- 
iifeitent  dans  la  conjonctive  oculaire,  la  cornée,  etc., 
orsque  le  nerf  trijumeau  du  côté  correspondant  a  été 
actionné  dans  le  crâne.  Les  recherches  entreprises  jus- 
lu'ici  pour  arriver  à  déterminer  le  mode  d'action  de  cette 
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section  n'ont  pas  conduit  encore  à  une  théorie  déGniliv 
Mais  il  ne  faut  pas  se  décourager;  le  sujet  vaul  la  peii 
que  Ton  fuisse  de  nouveaux  eflbrts.  Lx)rsqu'on  e4)unatt 
bien  ce  mode  d'action,  on  aura  acquis  des  données  h 
portantes,  qui  pourront  élre  utilisées  dans  Tétude  d 
troubles  nutritifs  divers  que  peuvent  présenter  les  diffi 
renis  tissus,  la  peau,  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  1 
os,  les  viscères,  sous  l'influence  des  lésions  du  systèc 
nerveux. 

—  Je  ne  puis  pas  passer  ici  en  revue  tontes  les  atten- 
tions des  tissus,  qui  se  montrent  à  la  suite  des  seclioDsA 
nerfs,  et  qui  ont  été  attribuées,  soit  à  la  paralysie,  soiti 
l'irritation  des  fibres  vaso-motrices  contenues  dans  oa 
nerfs.  Je  dois  me  borner  à  examiner  quelques  autres 
exemples  de  cas  de  ce  genre.  Les  remarques  que  je  suis 
conduit  k  faire  à  propos  de  ces  cas  particuliers  peuteol 
être  appli(|uées,  ce  me  semble,  à  la  plupart  des  autres 
cas,  sinon  à  tous.  D'ailleurs,  à  propos  de  rinfluencedcs 
nerfs  vaso-moteurs  sur  les  congestions,  l'cedème,  rinflam- 
njation,  les  lacunes  de  c^tte  étude  se  trouveront  comblées 
en  grande  partie. 

Je  ne  reviendrai  pas  longuement  sur  ce  que  je  vousai 
dit  de  l'influence  des  nerfs  du  rein  sur  la  nutrition  de  cet 
organe  (1).  Nous  avons  vu  que  les  expériences  faites  pour 
étudier  cette  influence  n'ont  pas  toutes  donné  les  niêfnes 
résultats.  Tandis  que  plusieurs  physiologistes  avaieol 
assuré  que  la  section  des  nerfs  rénaux  détermine  uu  ra- 
mollissement du  tissu  des  reins,  d'autres  expérimenlateuw 
afTirment  (jue  cette  opération  laisse  intacte  la  structure  dfi 

(1)  T.   1,  p.  527  cl  8uiv. 
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îes  oi^anes.  C'est  ce  dernier  résultat  que  j'ai  constaté 
ma  dans  mes  vivisections.  M.  Gharcot  a  cherché  à 
sipliquer  la  contradiction  qui  existe  entre  les  données  des 
iovefstigations  faites  sur  ce  sujet.  Il  pense  que  les  troubles 
Dîitritife  ne  se  produisent  peut-être,  ou  ne  peuvent  se  pro- 
Joire  dans  les  reins,  que  lorsque  les  nerfs  de  ces  organes 
Mlélé  coupés  incomplètement,  ou  bien  lorsqu'ils  ont  été 
loomis  au  contact  d'agents  caustiques,  tels  que  l'ammo- 
Diaque.  Les  nerfs  pourraient,  dans  ces  conditions,  devenir 
le  siège  d'une  vive  irritation  qui,  sans  doute,  provoquerait 
kû&  le  tissu  rénal  le  travail  morbide  dont  les  effets  ont 
W  signalés  par  Krimer,  Brachet,  Millier  et  Peipers, 
àrm.  Moreau,  Von  Wittich  (1).  Quelque  logique  que  pa- 
rtisse cette  hypothèse,  je  crois  qu'elle  a  contre  elle  les  faits 
(pie  j'ai  déjà  fait  valoir  et  qui  paraissent  prouver  que  les 
ieeiions  incomplètes  et  les  cautérisations  des  nerfs  n'agis- 
Mt  sur  les  tissus,  auxquels  ils  se  rendent,  que  parce 
qu'elles  interrompent  les  communications  entre  ces  tissus 
Aies  centres  nerveux,  et  non  parce  qu'elles  déterminent 
tme  névrite  ou  une  irritation  des  fibres  des  nerfs  inté- 
itSBés.  Les  altérations  observées  dans  les  reins,  dans  quel- 
ques cas,  à  la  suite  des  lésions  des  nerfs  rénaux,  me 
puaissent  plutôt  devoir  s'expliquer,  comme  je  l'ai  in- 
diqQé  (2),'  par  des  troubles  circulatoires,  résultant  des 
"Holeuces  que  peuvent  avoir  subies  les  vaisseaux  du  rein 
Pndant  l'opération. 

—  Les  lésions  pulmonaires,  trouvées  chez  les  animaux 
"WWsà  la  suite  de  la  section  des  deux  pneumogastriques, 
*l  été  attribuées  à  la  paralysie  des  fibres  vaso-motrices 

'^)  Gharcot,  /Soc.  cti.,  p.  17. 
W  T.  1,  p.  529, 
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contenues  dans  ces  nerfs  et  destinées  aux  poumons.  C 
M.  Schiff  qui  a  émis  cette  hypothèse  en  18^7  (1).  V( 
savex  que  la  section  des  deux  pneumogastriques,  fit 
dans  la  région  cervicale,  le  même  jour,  chex  un  ma 
mifère  adulte,  entraîne  la  mort  en  trois  ou  quatre  jou 
dans  rimmenne  majorité  des  cas.  Ce  n'est  que  dans  ( 
cas  absolument  exceptionnels  que  Ton  a  vu  des  chiens  si 
vivre  et  se  rétablir  complètement  à  la  suite  de  cette  dool 
section,  opérée  le  même  jour.  Lorsque  les  deux  pneum 
gastriques  sont  coupés,  au  contraire,  a  des  époques  diff 
rentes,  et  lorsque  Tintervalle  de  temps  laissé  entre  Insdei 
sections  est  suffisant  (quelques  mois),  les  animaux  (chien 
peuvent  survivre,  parce  qu'il  s'est  fait  une  réunion  eot 
les  deux  bouts  du  premier  nerf  pneumogastrique  coop 
et  que  des  relations  entre  les  poumons  et  les  centres  M 
veux  se  sont  rétablies  par  ce  nerf.  Les  lésions  à  peu  pr 
constantes  que  Ton  trouve  dans  les  poumons,  à  la  suite  < 
la  section  des  deux  nerfs  pneumogastriques,  consistent  sa 
tout  en  des  noyaux  plus  ou  moins  étendus  de  congesti( 
œdémateuse  des  poumons,  et  en  u!i  emphysème  de  cerlai 
points  des  bords  ou  de  la  surface  do  ces  organes  (2).  l 
poumons,  dans  leur  ensemble,  sont  un  peu  plus  rougeîç 
dans  Tétat  normal,  et  dans  les  bronches  qui  se  rendent w 
parties  où  siège  la  congestion  oedématmise,  on  renconti 
un  mucus  plus  ou  moins  liquide  et  puriforme. 

Les  lésions  du  parenchyme  pulmonaire  sont  pluscon«<J 
râbles  dans  beaucoup  de  cas,  et,  au  lieu  d'une  simple (XH 

(1)  Schiff  (Tabingcr  Arcliîv,  1817,  p.  7G9.  —  Voycx  au^si  :  Uhrbwch  ^ 
Muske!"  umi Servenpfiysiologta,  Lnhr,  1858-59,  p.  410  cl  snlv.). 

(2)  Lonpret  (Traité  de  physiohrjir,  3«^  édit.  t.  UI,  p.  539.  —  Voy.  ««* 
Traité  (Tanatomie  et  de  phyaiologie  du  système  nerve^tx^  1842,  t.  Il,  P-  * 
et  Hiiiv.). 
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gestion  œdémateuse,  on  trouve  souvent  des  parties  étendues 
le  lobes  pulmonaires  où  les  altérations  sont  évidemment 
inflammaloires.  Le  tissu,  dans  ces  points,  est  encore  œdé- 
matié  et  congestionné  ;  mais  le  liquide  infiltré  est  opales- 
cent, contient  de  nombreux  leucocyles;  les  alvéoles  pulmo- 
naires sept  comblés  par  ce  liquide  et  par  des  cellules 
épithéliales  desquamées  :  les  lésions  offrent  une  certaine 
reasemblance  avec  celles  de  la  pneumonie  catarrhale  de 
lliomme.  Enfin,  il  n'estpas  rare  de  trouver  des  concrétions 
Mguines  dans  les  vaisseaux  qui  sont  compris  dans  les 
parties  altérées  des  poumons. 

Ces  lésions  peuvent  se  produire,  même  dans  le  cas 
obTeu  n'a  sectionné  qu'un  des  nerfs  pneumogastriques, 
et,  comme  te  fait  remarquer  avec  juste  raison  M.  Schiff, 
dies  peuvent  ali)rs  avoir  lieu  encore  dans  les  deux  pou* 
mons,  à  cause  des  anastomoses  que  s'envoient  réciproque 
ment  les  deux  pneumogastriques  dans  les  plexus  pulmo- 
naires. 

Je  ne  vous  citerai  qu*une  des  nombreuses  expériences 
éece  genre  que  j'ai  faites,  parce  qu'elle  m'a  donné  Toc* 
ttuion  de  rechercher  si,  comme  MM.  Arloiug  et  Tripier 
loat  avancé,  la  section  d'un  nerf  vague  détermine  des 
lésions,  non-seulement  dans  ce  nerf,  mais  encore  dans  le 
nerf  vague  de  l'autre  côlé  (1). 

Kir,  U.  — -  Sur  un  chien  ctliérisé,  on  enlève  un  segment  de  5  à  6  centi- 
■ctrci  de  longueur  sur  le  nerf  pncumogaslriqui^  du  cùtc  droit.  On  constate, 
'dtUTemeiit  à  U  pupille,  &  la  membrane  nictitantc^  au  globe  oculaire,  à  la 
ttnpénturo  de  Vt  reillc,  de  ce  côté,  les  résultats  onlinnires  de  cetle  opération» 

Luimal  meurt  ouzo  jourâ  après  l'opéfntion. 

Le  poumon  droit  est  plus  altéré  que  le  poumon  gaucho.  11  présente  un  tlot 

•l;  6.  AriolDg  oi  L.  Tripior,  Contribution  à  In  phymhpie  rle^  n^^rfs  vagues, 
(Archites  de  physiologie...,  1873,  p.  173.j 
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asseï  étendu  de  pneumonie  lobaire  dans  chacun  de  ses  lobes  (héptUsalioi  rooge, 
devenue  g^rise  en  certains  points).  La  plèvre  pariétale  offire  des  eccbymoses  oom- 
breuseset  plus  ou  moins  larges,  dans  toute  son  étendue. 

Le  poumon  gauche  est  un  peu  congestionné  :  il  y  a  aussi  des  eccfaynou 
sous-pleurales  (plèvre  pariétale),  mais  seulement  dans  le  tiers  supérieur  de  li 
cage  thoracique. 

Le  foie,  la  rate,  les  reins,  etc.,  paraissent  sains. 

On  a  examiné  le  bout  périphérique  du  nerf  pneumogastrique  droit.  Les  iibns 
présentent  une  alt<^nition  très-manifeste.  Myéline  segmentée,  divisée  en  goottei 
plus  ou  moins  volumineuses.  Les  fibres  du  cordon  cervical^  accolé  au  paevoM- 
gastrique,  sont  tout  à  fait  saines,  au  nirenu  du  bout  périphérique  de  ce  nerf. 

On  n*a  pas  trouvé  une  seule  fibre  nerveuse  altérée  dans  le  nerf  pncamogii' 
trique  gauche. 

Ce  n'est  pas  ici  le  lieu  de  discuter  les  diverses  hypothèses 
qui  ont  été  émises  à  propos  du  mécanisme  de  la  production 
de  ces  lésions.  On  sait  aujourd'hui  qu'elles  ne  dépendent 
pas  de  la  paralysie  des  cordes  vocales  et  du  resserrement 
de  ces  cordes  qui  s'ensuit,  comme  l'avait  cru  Mendeb- 
sohn  (1),  puisqu'on  les  observe  même  chez  lesanimaoi 
sur  lesquels  on  a  pratiqué  la  trachéotomie  et  que  Voo 
fait  respirer  au  travers  d'une  canule  introduite  dans  l'ou- 
verture ainsi  faite  aux  voies  aériennes.  Les  physiologistes 
se  partagent  entre  l'opinion  de  M.  Traube  (2)  et  celle  de 
M.  Schiff.  J'ai  déjà  indiqué  la  manière  de  voir  de  M.  Schiff. 
Quant  à  M.  Traube,  il  pense  que  les  lésions  sont  dues  à 
ce  que,  par  suite  de  la  paralysie  des  cordes  vocales,  des 
parcelles  alimentaires  et  des  liquides  buccaux  et  pharyn- 
giens peuvent  s'introduire  dans  les  bronches,  pénétrer 
jusque  dans  les  bronchioles  et  provoquer  une  irritation 
plus  ou  moins  vive  de  ces  canaux  et  du  parenchyme  voisin. 
On  a  bien  fait  à  l'hypothèse  de  M.  Traube  la  même  objet- 

(1)  Mcndclssohn,    Der  Mechanismus  der  Respir,  und  cii*cul.,  etc.  BeH»*» 
18A5.  —  Citation  de  Longet. 

(2)  Traube,  UcitrUye  zur  experîm,  PhysioL  und  PathoLy   Beriin,  Heft  ï» 
1846.  —  Citation  de  Longet. 
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qu'à  celle  de  Mendelssohn;  mais  cette  objection  n'a 
ici  la  même  force.  En  effet,  si  des  lésions  se  développent 
)re  dans  le  tissu  pulmonaire,  chez  les  animaux  qui  res- 
ut  par  une  canule  introduite  dans  la  trachée,  après 
Isonl  subi  la  section  des  deux  nerfs  pneumogastriques, 
;  peuvent  s'expliquer  de  la  même  façon  :  il  suffit  d'ad- 
Ire  que  le  liquide  purulent  ou  séro-purulent,  provenant 
i  plaie  de  la  trachée,  descend  dans  les  voies  aériennes 
ue  dans  les  bronchioles,  et  provoque  une  irritation 
unmatoire,  non-seulement  de  la  membrane  muqueuse 
î  laquelle  il  entre  en  contact,  mais  encore  du  paren- 
ne  pulmonaire  en  relation  avec  les  bronches  enflam- 
!S.  La  sensibilité  des  voies  respiratoires  étant  abolie  par 
ection  des  deux  nerfs  pneumogastriques,  on  conçoit 
la  migration  de  ce  liquide  pathologique  ne  puisse  plus 
rminer  les  secousses  expultrices  de  toux  qu'elle  aurait 
itées  dans  l'état  normal. 

a  théorie  de  M.  Traube  n'est  donc  pas  atteinte  par  cette 
etioD.  Le  mécanisme  indiqué  par  ce  médecin  joue  évi- 
iment  un  rôle  important  dans  ta  production  des  alté- 
)Dsen  question. M. Traube, et  tous  les  physiologistes  qui 
cherché  à  vérifier  ses  recherches,  ont  trouvé  dans  les 
inflammatoires  des  poumons  des  parcelles  parfaite- 
Il  reconnaissables  de  matières  alimentaires, 
luant  à  la  théorie  de  M.  Schiff,  repose-t-elle  sur  des 
1  incontestables?  Les  nerfs  pneumogastriques  con- 
Denl-ils,  au  niveau  du  cou,  un  grand  nombie  des  fibres 
hmotrices  destinées  aux  poumons?  Il  osi  permis  d'en 
1er.  Déjà  M.  Schiff  est  obligé,  pour  rendre  compte  des 
très-rares,  dans  lesquels  on  ne  trouve  pas  de  lésions  pul- 
mires,  et  de  ceux,  moins  rares,  dans  lesquels  ces  lésions 
.  peu  considérables,  d'ad?nettre  que  le  trajet  des  nerfs 
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vaso-moteurs  des  poumons  est  variable  ;  que  tantôt  ilssoDi 
presque  tous  contenus  dans  les  nerfs  pneumogastriques,  et 
que  tantôt  ils  suivent,  en  partie  ou  en  totalité,  d'autres 
voies.  Il  est  permis,  a  priori,  de  douter  d*une  pareille  vi- 
riabilité  dans  le  trajet  des  fibres  vaso-motrices  destinées 
au  tissu  pulmonaire.  Mais  que  dit  Texameu  direct  des  ré- 
sultats immédiats  de  la  section  des  nerfs  pneumc^aslriques? 
J'ai  fait  voir,  dans  une  leçon  précédente  (XVr  leçon),  que 
la  section  et  Télectrisation  des  nerfs  pneumogastriques,  au 
niveau  de  la  région  cervicale,  donnent  des  renseignemeoti 
très-peu  nets,  relati  vementà  Tinfluence  que  ces  nerfs  peuveal 
exercer  sur  les  vaisseaux  du  tissu  pulmonaire.  J'ai  fait  plu- 
sieurs expériences  sur  des  chiens  curarisés,  dont  la  cavité 
thoracique  était  ouverte  le  long  du  sternum,  les  bords  de 
rouverture  étant  largement  écartés  de  façon  à  permettre 
d'observer  attentivement  la  coloration  des  poumons.  U 
respiration  artificielle  était  faite  très^régulièrement.  La 
section  d'un  des  nerfs  pneumogastriques^  au  milieu  de  h 
région  cervicale,  n'a  été  suivie  d*aucun  changement  appré- 
ciable de  la  teinte  du  tissu  pulmonaire  :  le  môme  résultat 
négatif  a  été  constaté,  lorsque  les  deux  pneumogastriques 
étaient  coupés  coup  sur  coup.  La  faradisalion,  soitdeTun 
de  ces  deux  nerfs,  soit  des  deux  nerfs  a  la  fois,  n'a  pas 
modifié  non  plus,  d'une  façon  notable,  la  coloration  de* 
poumons.  Je  crois  donc  que,  si  les  nerfs  vagues,  chei  le 
chien,  contiennent,  au  niveau  du  cou,  des  fibres  vaso- 
motrices  destinées  aux  poumons,  le  nombre  de  ces  fibres 
doit  être  assez  faible  ;  et,  s'il  en  est  ainsi,  il  n'est  pas  pos- 
sible d*altril)uer  uniquement  à  la  section  des  éléments  vaso- 
moteurs,  accolés  aux  autres  fibres  des  nerfs  vagues,!^ 
lésions  que  détermine  la  section  de  ces  nerfs  dans  ^ 
parenchyme  pulmonaire. 
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l'inconitaDce  de  ces  lésions,  soit  comme  siège,  soil 
comme  éleodue,  semble  bien  démontrer  Tintervention  d'in- 
ilueoces  inconstantes  elles*môines.  Je  crois  qu'au  premier 
rang  de  ces  inQuences  il  faut  placer  la  pénétration  des  par- 
celles alimentaires  et  des  liquides  buccaux  et  pharyngiens 
I    im  les  voies  aériennes.  Mais,  pour  que  le  contact  de  ces 
I    DUilières  étrangères  agisse,  il  faut  que  la  sensibilité  des 
;    voies  aériennes  soit  abolie,  et  c'est  ce  qui  a  lieu  par  suite 
de  la  section  des  Qbres  centripètes  des  nerfs  pneumo- 
gislriques  :  ces  matières  peuvent,  dans  ces  conditions,  pro- 
gresser dans  les  conduits  respiratoires,  et  s  arrêter  dans  les 
dernières  bronchioles,  sans  avoir  provoqué  pendant  leur 
tnyet  las  secousses  de  toux  qui  les  auraient  expulsées.  Il 
faut,  d'autre  part,  que  la  membrane  muqueuse  des  bronches 
et  la  paroi  des  alvéoles  pulmonaires  présentent  un  plus 
grand  degré  de  vulnérabilité  que  dans  Télat  normal.  On 
peut  admettre  que  cette  vulnérabilité  exagérée  existe  à  la 
suite  de  la  section  des  nerfs  vagues.  Elle  est  due,  en  partie 
peut-être,  à  la  section  des  quelques  fibres  vaso-motrices 
fue  doivent  contenir  ces  nerfs  :  mais  on  peut  l'attribuer 
^ussi  à  l'interruption  de  l'influence  que  les  centres  nerveux 

exercent  sans  doute  sur  les*  phénomènes  de  la  nutrition 

• 

'Qtime  des  poumons,  par  l'intermédiaire  des  fibres  des  nerfs 
bagues,  qui  vont  se  mettre  en  rapport  plus  ou  moins 
Médiat  avec  les  éléments  anatomiques  du  tissu  pulmo- 
naire. 

C'est  ainsi  que  l'on  peut,  ce  sembloi  se  rendre  compte 
^^  la  production  des  lésions  pulmonaires,  trouvées  chez 
^^s  animaux  qui  succombent  peu  de  jours  après  la  section, 
^Oup  sur  coup,  des  deux  nerfs  pneumogastriques  dans 
'a  région  cervicale.  Cette  Interprétation  de  la  palhogéuie 
^e  ces  lésions  se  rapproche  de  celle  qui  a  été  proposée 
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récemment  par  M.  Genzmer  (1),  dans  un  travail  fait 
direction  de  M.  Von  Wiltich.  Elle  en  diffère  toutefoi 
que  je  fais  intervenir  Tinfluence  trophique  du  nerf  pn 
gastrique,  influence  dont  M.  Genzmer  ne  parle  pas 
ce  que  je  considère  la  simple  congestion  œdém 
trouvée  dans  des  points  variables  des  poumons,  à 
de  la  section  des  nerfs  pneumogastriques,  comme  ne 
pas  être  attribuée  uniquement  à  la  paralysie  vaso-i 
produite  par  cette  section.  Je  crois  que,  pour  cett 
elle-même,  il  faut  Tintervention  d'une  influence  ir 
quelque  légère  qu'elle  soit  ;  et  cette  influence,  j( 
qu'elle  est  exercée,  comme  l'admet  M.  Traube,  par 
duction  de  matières  étrangères  dans  les  voies  aéi 

—  Un  autre  exemple  de  l'influence  des  nerfs  suri 
tion  intime  des  organes  nousest  fourni  par  les  recbei 
M.  Obolensky  sur  les  résultats  de  la  section  du  ne 
matique.  Cet  expérimentateur  a  coupé  le  nerf  spen 
sur  des  lapins  et  sur  un  chien,  et  il  a  constaté  que  le  I 
correspondant  s'était  atrophié  progressivement,  à 
de  cette  opération.  Il  aurait  même  trouvé  chez  11 
dans  une  autopsie,  le  nerf  spermatique  d'un  côté( 
nérescence  '  graisseuse  :  le  testicule  corresponde 
atrophié,  et  il  y  avait  un  noyau  de  ramollissement 
substance  grise  de  la  moelle  (2).  Il  est  probable  qi 
ration  du  testicule  était  due,  soit  dans  les  expérienc 
sur  les  animaux,  soit  dans  le  cas  observé  chez  rh( 


(1)  A.  Genzmer^  Grùnde  fur  die  pathologischen  Vei^nderungen 
nach  doppeiseitiger  Vagusdurchschneidung  (Pflûger's  Archiv,  187 
p.  101.  —  Aoal.  in  Revue  des  sciences  médicales,  t.  IV,  1874,  p. 

(2)  Obolensky  (Zeitschrift  f.  ratiunn.  Med.,  32  Bd,  2  Heft,  186) 
in  Gai.  hebdoni.,  1868,  p.  590). 
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Fabolition  de  l'inQuence  tropbique  du  centre  nerveux  sur 
le  testicule. 

Les  compressions,  contusions,  et  atteintes  mécaniques 
quelconques,  auxquelles  les  testicules  peuvent  être  exposés, 
GDt-elles  aidé  à  la  production  des  altérations  atrophiques 
(hmtle  testicule  était  le  siège?  Nous  n'avons  aucun  ren« 
aeignement  sur  ce  point  ;  mais  cela  est  probable.  Je  crois, 
ao  contraire,  que  la  paralysie  des  fibres  vaso-motrices 
destinées  au  testicule  n'a  joué  là,  tout  au  plus,  qu'un 
rNe  secondaire.  Celte  paralysie  ne  peut  pas,  en  effet, 
provoquer  un  travail  d'atropbie  tel  que  celui  qui  s*était 
effectué  dans  les  cas  en  question,  où  le  testicule  ne  con- 
tenait plus,  au  bout  de  trois  ou  quatre  mois,  que  du 
tissa  conjonctif  et  de  la  graisse,  Tépitbélium  canaliculaire 
et  les  canalicules  spermatiques  eux-mômes  ayant  complè- 
tement disparu.  Gomment  la  dilatation  des  petits  vaisseaux 
de  testicule  pourrait-elle  entraîner  de  pareilles  consé- 
quences 7  Comment  pourrait-elle  même  déterminer  une 
itropfaîe  des  parties  oii  elle  a  lieu  ?  Si  la  section  des  nerfs 
tiso-moteurs  pouvait  être  incriminée  dans  des  cas  de  ce 
geore^  ce  n'est  pas  à  la  dilatation  paralytique  des  vaisseaux 
q&'il  faudrait  attribuer  les  altérations  observées  dans  le 
testicule;  ce  serait  plutôt  au  resserrement  que  subissent 
Assez  souvent,  au  bout  d'un  certain  temps,  les  vaisseaux 
primitivement  dilatés.  M.  Scbiff  a  insisté,  il  y  a  longtemps 
déjà,  sur  ce  resserrement  consécutif  des  vaisseaux  primiti- 
vement paralysés.  J'ai  eu,  pour  ma  part,  bien  souvent 
l'occasion  de  l'observer  dans  la  langue,  chez  le  chien, 
à  la  suite  de  la  section  ou  de  l'arrachement  du  nerf 
hypoglosse. 

—  Â  côté  de  ces  faits,  nous  pouvons  placer  ceux  qui  ont 
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été  observés  sur  le  coq  et  le  dindon,  par  Legroa  et  par 
M.  SchifT,  à  la  suite  de  la  section  des  nerfs  qui  se  rendent, 
soit  à  la  crête,  soit  aux  appendices  jugulaires  de  ces  oibeaux. 
J  ai  rappelé,  dans  une  leçon  précédente,  les  pbénomèoei 
observés  par  ces  physiologistes  dans  les  premiers  jours  qoi 
suivent  le  moment  de  l'opération  (1).  Nous  avons  vu  qiM, 
d'après  M.  SchifT,  la  section  de  tous  les  nerfs  qui  se  distri* 
buent  aux  appendices  jugulaire^  du  dindon,  a  pour  coo« 
séquence  une  diminution  du  volume  de  ces  parties,  et  no 
changement  de   leur  coloration  qui  prend  une  leioitf 
moyenne  et  constante ,  ({uelles  que  soient  les  excitalioiii 
générales  auxquelles  les  animaux  sont  soumis.  Lorsquejfl 
parlais  de  ce  résultat,  j'ai  présenté  une  hypothèse  qui 
me  paraissait  pouvoir  en  rendre  compte.  J'admettais  que 
toutes  les  fibres  vaso-dilatatrices  avaient  été  comprise 
dans  la  section,  et  que  toutes  les  fibres  vaso-motrices dtf 
appendices  jugulaires,  au  contraire,  n'avaient  point  élé 
coupées.  Je  supposais  que  les  quelques  fibres  Yaso*eoo« 
strictives  qui  n'avaient  pus  été  comprises  dans  la  sectiou, 
n'étant  plus  contre-balancées  par  l'action  des  fibres  wù^ 
dilatatrices,  devaient  produire  un  resserrement  des  vaii* 
seaux  des  appendices,  du  c(Mé  opéré.  Mais  c'est  une  kypo* 
thèse  qui  ne  me  paraît  plus  guère  soutenal.)le  aujourd'hui. 
Si  le  tissu  énnlile  de  la  crête,  ou  des  appendices  ju^ulain'ii 
s'atlaisse  chez  le  coq  et  le  dindon,  s'il  devient  plus  pik 
que  dans  l'étal  normal,  après  la  section  de  tous  les  nerft 
qui  animent  ce  tissu,  cela  tient  sans  doute  à  ce  que,  dius 
Tétat  normal,  el  contrairement  à  ce  qui  existe  dans  \f^ 
autres  régions  du  corps,  les  nerfs  vaso-dilatateurs  da  cai 
parties  sont  dans  un  étal  d'activité  constante,  plus  intflpse 

(l)  T.  I,    p.  404. 
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qae  celle  des  Obres  vaso-coustrictives  :  il  y  aurait,  par 
suite,  une  sorte  de  demi-érection  constante  de  ces  parties, 
érection  qui  cesserait  lorsque  toutes  les  fibres  vaso-ino- 
Irices,  coDstrictives  et  dilatatrices  sont  sectionnées.  Le  tissu 
des  appendices  ne  présenterait  plus  alors  qu'un  très-faible 
degré  de  dilatation  vasculaire,  c'est-à-dire  celui  qui  dépend 
de  la  paralysie  des  fibres  vaso«coustriclives  ;  et,  dans  ces 
conditions,  ce  tissu  serait  moins  gonflé  et  moins  rempli  de 
laog  que  dans  les  conditions  normales.  C'est  pour  cela  que, 
du  cûté  où  la  section  est  faite,  la  crête  et  les  appendices 
jugulaires  seraient,  lorsque  l'animal  est  dans  un  état  de 
repos  physiologique,  moins  rouges  et  moins  volumineux 
que  du  côté  où  les  nerfs  sont  intacts. 

Hais  ce  n'est  pas  sur  ces  phénomènes  primitifs  de  la 

section  des  nerfs  destinés  à  ce  tissu  ércctile  que  je  veux 

appeler  en  ce  moment  votre  attention.  Legros  a  montré 

à  la  Société  de  biologie  un  coq  adulte  sur  lequel  il  avait 

extirpé,  peu  de  jours  après  la  naissance,  le  ganglion  cer* 

vical  supérieur.  I^  moitié  correspondante  de  la  crête  s'était 

ftlrophiée  (1).  M.  Schifl  a  vu,  de  son  côté,  qu'après  U 

^tion  d'un  certain  nombre  des  nerfs  qui  se  rendent  aux 

^^ppendices  jugulaires  du  dindon,  ou  de  tous  ces  nerfs,  les 

'obes  de  ces  appendices,  frappés  de  paralysie  vasculaire 

'ûcoroplèleou  totale,  s'atrophient  dans  l'espace  de  quelques 

^inaine8«  «  ce  qui  constitue,  dit  M.  Levier,  une  analogie 

^  déplus  avec  les  phénomènes  qui  s  observent  dans  d'autres 

•  tissus  érecliles  (2)  ». 

L'atrophie  observée  dans  la  crête  du  coq,  ou  dans  les 
appendices  jugulaires  du  dindon,  du  côté  où  les  nerfs  des- 

(1)  Le^os,  Des  nerfs  vaso-motews  (Thèie  de  concourt),  p.  A8. 

(2)  Scliiff,  Leçoni  fur  \a  physiologie  de  la  diçêêiiont  rédiyéet  par  M.  Em. 
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tinés  à  ces  organes  sont  sectionnés,  peut  dépeudre,  d'une 
part,  de  l'interruption  de  l'influence  trophique  exercée  par 
les  centres  nerveux  sur  ces  parties,  et,  d'autre  part,  de  II 
paralysie  vasculaire  produite  par  la  section  de  ces  oerGi. 
Cette  paralysie  est  suivie  sans  doute  d'un  resserrement  se- 
condaire  des  vaisseaux  (1),  comme  on  le  voit  dans  d'autres 
parties  du  corps;  et  ce  resserrement,  soit  des  vaisseaux  qui 
alimeiltent  le  tissu  érectile,  soit  de  ceux  qui  se  remplissent 
de  sang  dans  le  phénomène  de  l'érection,  doit  donner  lies 
à  une  atrophie  et  à  un  retrait  de  ces  organes  érectiles. 

—  Je  dois  vous  parler  aussi  d'un  autre  résultat,  très-inlé- 
ressant,  constaté  par  M.  Brov^n-Séquard,  à  la  suite  delà 
section  du  grand  sympathique,  sur  des  cochons  d'Inde. 
M.  Brown-Séquard,  dans  une  des  séances  de  la  Société  de 
biologie,  en  1872,  a  montré  deux  encéphales  proveniot 
de  cobayes,  sur  lesquels  il  avait  coupé  les  sympathiques 
dix-huit  mois  auparavant  :  la  comparaison  qu'il  avait  bite 
entre  ces  encéphales  et  celui  d'animaux  du  même  âge,  dio 
lesquels  les  sympathiques  cervicaux  étaient  demeurés  in- 
tacts, lui  avait  paru  prouver  que  ks  premiers  avaient 
subi  une  notable  atrophie.  Du  reste,  il  avait  pu  comparer 
Tune  à  Tautre  les  deux  moitiés  de  l'encéphale  sur  un  autre 
cobaye,  qui  n'avait  eu  le  cordon  sympathique  cervicalsee- 
lionne  que  d'un  seul  côté  :  la  moitié  correspondante  de 
rencé|)hale  était  plus  petite  que  celle  du  côté  opposé. 
D'après  M.  Brown-Séquard,  les  parties,  os  et  muscles,  qw 
enveloppent  le  cerveau,  ofi'riraient,  au  contraire,  un  déve- 


(1)  J'ai  Ali  ailleurs  (t.  I,  p.  136),  que  M.  W.  Ogie  avait  admis  ce  n»trtt 
ment  secondaire  des  vaisseaux,  à  la  suite  de  leur  dilatation  par  paralytit)  F^ 
expliquer  certains  phénomènes  présentés  par  un  malade,  chei  lequel  vd  itt 
cordons  sympathiques  cervicaux  était  comprimé  par  une  tameur. 
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loppement  plus  considérable  chez  les  animaux  qui  ont 
subi  la  section  des  deux  cordons  sympathiques  cervicaux, 
que  chez  ceux  chez  lesquels  cette  opération  n'a  pas  été 
pratiquée  (i). 

M.  Brown-Séquard  montrait,  dans  la  même  séance,  un 
autre  cobaye,  chez  lequel  il  avait  trouvé  une  atrophie  fi^éné- 
niisée  de  l'encéphale,  plus  marquée  du  côté  gauche  :  on 
avait,  deux  mois  auparavant ,  sur  cet  animal ,  irrité  la 
iDoelle  épinière  au  voisinage  du  bulbe  rachidien,  princi- 
pilement  du  côté  droit  (2).  Il  y  avait,  en  outre,  une  dégé- 
néresceuce  grise  des  nerfs  optiques. 

Je  n'ai  pas  répété  cette  dernière  expérience,  et  je  ne 
Sais  pas  si  l'atrophie  du  cerveau  était  bien  due,  dans  ce 
cas,  à  la  lésion  de  la  moelle  épinière.  Si  la  relation  dont 
il  s'agit  était  établie  par  des  expériences  de  contrôle,  on 
pourrait  chercher  à  l'expliquer,  en  admettant  que  la  lésion 
de  la  partie  supérieure  de  la  r^ion  ceiTicale  de  la  moelle 
t  agi  sur  les  fibres  du  cordon  cervical  du  grand  sympa- 
thique. On  sait,  en  effet,  que  ces  fibres  paraissent  remonter 
dans  la  moelle  cervicale  jusqu'au  bulbe  rachidicn.  Cette 
explication  ne  serait  toutefois  pas  entièrement  satisfaisante, 
car  CD  ne  pourrait  pas  se  rendre  compte  facilement  ainsi 
de  l'influence  croisée  exercée,  par  l'irritation  de  la  moelle 
épinière,  sur  l'encéphale. 

Quant  à  l'autre  expérience  de  M.  Brown-Séquard,  je 
Vai  répétée  plusieurs  fois,  en  coupant  le  cordon  sympa- 
thique cervical  sur  des  cobayes  âgés  de  huit  à  quinze  jours. 
Sur  un  de  ces  animaux,  le  résultat  a  paru  tout  à  fait  con- 


(i)  Brown-Séquard  (Comptes  rendus  de  la   Société  de  Biologie,   1872 
MH). 
(3)  Brown-Séquard,  toc,  cit.%  p.  19&. 
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forme  a  coux  qu'avait  obtenus  M.  Brown-Séquard ,  du 
moins  en  ce  qui  concerne  Tétat  de  l'encépliale.  Toutes  les 
parties  de  Tencéphale  ont  semblé  être  moins  volumineuses 
du  côté  011  l'opération  avait  été  faite.  Le  globe  oculiire 
était  manifestement  plus  petit  du  côté  de  la  section.  Nais 
les  os  et  les  muscles  avaient  le  même  volume  des  deux 
côtés.  Sur  uiicun  des  autres  cobayes  que  j*ai  opérés  de  la 
même  façon,  je  n'ai  retrouvé  nettement  une  asymétrie  de 
Tencéphale. 

Le  résultat  a  été  négatif,  par  exemple,  dans  le  cas  sui- 
vant que  je  cite,  à  cause  du  temps  qui  s*est  écoulé  entre  le 
jour  de  la  section  du  cordon  cervical  du  sympathique  et 
le  jour  011  l'encéphale  a  été  examiné.  Cet  examen  a  été 
fait  pendant  que  Ton  imprimait  cette  leçon. 

Lxp.  lil.  —  Sur  un  toclion  d'Inde  âgé  de  huit  Jourt»  ou  coupe  le  cordM 
lemcal  du  »}mpathiquc  du  cùU*  gauche,  le  19  juUlet  1872. 

Ia'  à  janvier  1875,  on  examine  une  dernière  fuit  ce  cobaye.  L*ouvertiire 
doi  paupière!  du  côlë  gauche  est  beaucoup  moins  large  que  celle  di  oéti 
droit  :  la  narine  gauche  est  pcul-ôtre  un  peu  plus  large  que  celle  du  cote  , 
droit  ;  les  mouvements  des  deux  narines  sont  semblables.  Il  n*}  a  pas  de  dili;* 
renco  de  température  entre  les  deux  oreilles.  Pas  de  crises  épUeptiqiies  ;  pv 
de  foiu'  épiloptogène. 

L*aniinai  ont  empoisonné  avec  do  la  muscarine.  larmoiement,  miction  iboS' 
danti*,  ptyalisme,  issue  de  liquide  par  les  narines.  Arrôt  du  cœur  (constate  > 
l'aide  d'une  aiguille*index,  enfoncée  au  travers  du  thorax  jusqu'à  en  qa'^ 
»{ni  en  contact  avec  le  coMir).  On  Tait  presque  aussitôt  une  injection  hypoder- 
mique de  sullale  d'atropine  ;  le  cu'ur  recommence  à  battre. 

Exnmêii  nécro-fcopiffue,  -«  l/œil  gauche  est  manifestement  moins  irolimiiM^^ 
que  l'œil  droit* ;  la  cornée  du  côte  gauche,  qui  offre  une  petite  tâiet  s  det 
dimensions  pins  faibles  que  la  cornée  du  côté  droit.  L*œil  droit  pèse  0)^,6^^) 
Imll  gauche,  0«r,'i78. 

Nerf  optique  gauclie  plus  grêle  que  le  nerf  du  côté  droit  ;  ratropbie  i*e^ 
n  la  bandelette  optique  du  côté  droit.  1^  tubercule  quadrijumeau  antérieur <!'' 
côlé  droit  est  plus  polit,  un  peu  moins  saillant  que  celui  du  côté  gauche;^ 
teinte  grise  est,  du  reste,  normale,  (juanl  au  tubercule  quadrijumeau  postérieur 
droit;  il  est  peut-ôtre  un  peu  plus  Yolumineux  que  celui  du  côte  gauche. 

La.  pyramide  antérieure  (gauche  est  un  peu  moins  large  et  moin!*  isill*'*' 
que  celle  du  côlé  droit. 
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Il  n'y  a  récUemcnt  aucune  difrêrcncc  appréciable  entre  les  deux  héniisplières 
céribran,  aous  le  rapport  du  volume  :  si  l'un  d'eux  est  plus  volumincu:!, 
c'est  celui  du  côté  gauche  qui  semblerait  l'être. 

On  peut  se  rendre  compte  de  l'atrophie  qui  a  été  observée 
par  M.  Brown-Séquard,  chez  les  cobayes  sur  lesquels  il  a 
coupé  le  cordon  sympathique  cervical,  el  qui  existait  aussi 
chez  uo  de  ceux  qu(î  j'ai  opérés,  en  Tatlribuanl  à  la  section 
des  fibres  vaso-motrices  contenues  dans  ce  cordon  :  il  y  aura 
eu  d'abord  dilatation  des  vaisseaux  de  la  moitié  correspon- 
dante de  Tencéphale,  puis  ces  vaisseaux  se  seront  sans  doute 
resserrés  au  bout  d'un  certain  temps,  et  les  phénomènes 
de  la  nutrition  intime  seront  devenus  moins  actifs  dans 
celte  partie  de  Tencéphale  que  dans  la  moitié  du  côté 
opposé.  S'il  est  bien  démontré,  par  des  recherches  ulté- 
rieures, que  Tatrophie  de  Tenc^phale  n'est  pas  un  résultat 
constant  de  la  section  des  cordons  cervicaux  du  grand 
sympathique,  on  sera  peut-être  en  droit  d'expliquer  la 
variabilité  des  effets  de  cette  section,  en  supposant  que 
le  nombre  des  fibres  vaso-motrices  qui,  destinées  àTen- 
c^phale,  sont  contenues  dans  ces  cordons,  n'est  pas  tou-- 
jours  le  môme  (1). 

—  Pour  terminer  cette  revue  rapide  et  incomplète  des 
altérations  Irophiques,  dont  on  a  pu  chercher  à  expliquer 
fct  production  en  Tattribuaut  à  des  lésions  des  nerfs  vaso- 

(i)  On  peut  mentionner  ici  le  Tait  observé  par  M.  Bidder.  Un  mois  après 
IWision  d'un  segment  du  cordon  cervical  du  grand  sympathique  du  côte 
Mocbc,  dans  une  longueur  do  l'',5,  sur  un  jeune  lapin  avant  environ  la  moitié 
^«la  taille  d'adulte,  M.  Bidder  trouva  roreillc  gauche  plus  large,'  plus  longue 
^^  plus  chaude  que  celle  du  côté  droit.  Il  attribue  cette  hyperplasic  à  Tabon- 
^ca  de  matériaux  nutritifs,  apportés  à  Toreille  par  les  vaisseaux  paralysés  et 
^lés.  (CeotralbLalt  f.  Chirurgie,  1874,  7.  —  Anah  m  Centralblatt,  fur  die 
«éd.  Wissensch.,  1874,  p.  510.) 
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moteurs,  je  vous  dirai  quelques  mots  d'un  récent  travail, 
plein  d'inlérêl,  de  MM.  Duplay  et  Morat,  sur  cette  afTection 
redoutable  que  l'on  a  désignée  sous  le  nom  de  mal perfonml 
du  pied  (1).  Vous  savez  qu'il  s'agit  d'une  lésion  ulcérea» 
précédée  d'ordinaire  par  la  formation  d'un  durillon^  etqoi 
a  pour  siège  presque  constant  la  face  plantaire  du  pid. 
L'ulcère  qui  se  produit  dans  cette  région  gagne  peu  à  pea 
les  parties  profondes  ;  les  articulations  et  les  os  floisMot 
par  être  envahis,  et  il  en  résulte  des  arthrites,  des  ostéites, 
qui  nécessitent  des  amputations  partielles  du  pied,  oumèine 
Tamputation  de  la  jambe.  MM.  Duplay  et  Morat  font  re- 
marquer, mieux  que  leurs  devanciers,  l'insensibilité  qui 
existe,  dans  les  cas  de  ce  genre,  au  niveau  et  au  voisinage 
de  Tulcère  cutané,  et  les  niodiûcations  que  présente  la  peaQ 
de  la  plante  du  pied  et  de  la  jambe.  Le  tournent  de  h 
région  plantaire  offre  des  durillons  à  une  distance  plusoa 
moins  grande  de  celui  qui  a  précédé  la  formation  de  Toi- 
cëre  ;  les  poils  de  la  région  dorsale  du  pied  et  ceux  de  fat 
jambe  peuvent  être  plus  nombreux  et  plus  épais  queoeox 
des  mômes  parties  de  l'autre  membre  ;  il  y  a  souvent 
pigmentation  brunâtre  de  la  peau,  et  la  sécrétion  sudorate 
est  tantôt  augmentée,  tantôt  diminuée.  Or,  dans  tous  les 
cas  où  MM.  Duplay  et  Morat  ont  pu  faire  un  exameo 
attentif  de  l'état  anatomo-pathologique  des  tissus,  ils  ont 
constaté  non-seulement  des  lésions  vasculaires  (endartérite 
plus  ou  moins  prononcée),  mais  encore  des  altérations 
des  nerfs. 

Les  lésions  des  artères  avaient  déjà  été  signalées  par 
plusieurs  auteurs,  MM.  Péan,  Dolbeau,  Delsol,  Montai- 

(1)  s.  Duplay  et  J.-P.  Mornt,  Recherches  sur  la  natitre  et  la  patho^énké» 
malperfwant  du  pied  (mal  plantaire  perforant),  (Archive»  ^nérales  de  B^ 
cine,  man,  avril,  mai,  1873.) 
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gnac,  etc.,  qui  avaient  même  pensé  que  le  travail  ulcé- 
reux pouvait  avoir  pour  cause  Taltération  athéromateuse 
de  ces  vaisseaux  :  les  lésions  des  nerfs  n'avaient  pas  non 
plus  été  complètement  inaperçues  (1)  ;  mais  on  n'avait 
pas  constaté  que  les  altérations  des  cordons  nen^eux  s'éten- 
dent jusqu'à  une  grande  distance  du  lieu  où  siège  l'ulcère. 
D'après  MM.  Duplay  et  Morat,  il  s'agit,  dans  ces  cas,  d'une 
altération  tout  à  fait  semblable  à  celle  qui  se  produit  dans 
le  bout  périphérique  des  nerfs  coupés.  Ils  n'ont  pas  pu  éta- 
blir, dans  la  plupart  des  faits  qu'ils  ont  eus  sous  les  yeux,  la 
cause  de  celte  altération  atrophique  des  nerfs  de  la  jambe 
et  du  pied  ;  mais^  dans  un  cas,  il  s'agissait  d*une  compres- 
sion du  nerf  sciatique  par  un  kyste  hydatique  du  sacrum. 
Pbur  eux,  cette  altération  des  nerfs  serait  une  des  condi- 
tions nécessaires  pour  la  production  du  mal  perforant  du 
pied.  Quant  au  mécanisme  de  son  intervention,  ils  pensent 
que  l'état  actuel  de  la  science  ne  permet  pas  de  l'établir 
d'une  façon  certaine.   <x  II  est  possible,  disent-ils,  que 

•  Tanesthèsie  et  les  troubles  trophiques  aient  concomitam- 
»  ment  uue  certaine  part  dans  le  développement  de  l'ul- 

•  cère.  »  Je  ne  puis  que  louer  celte  sage  réserve  :  'e  pro- 
blème du  mode' d'inQuence  des  nerfs  sur  les  tissus  est. 
encore  trop  obscur  pour  qu'on  puisse  émettre  une  théorie 
idisolne,  à  propos  d'une  catégorie  particulière  de  faits  res- 
sortissant à  cette  question  générale.  En  tout  cas,  ce  que 
nous  avons  dit  précédemment  nous  autorise  à  penser  que 
Ws  lésions  des  nerfs  vaso-moteurs,  si  elles  existent  dans 
celte  affection,  ne  peuvent  exercer  qu'une  influence  secon- 

(l)  Ces  lésions  des  nerfs,  comme  le  rappellent  MM.  Duplay  et  Morat,  avaient 
^  indiquées  très-nettement  par  M.  Poucet,  dans  deux  mémoires  publics  : 
^ui,en  1864  (Recueil  de  mémoires  de  médecine,  de  chirur^e  et  de  pharmacie 
^itaires);  rautre,  en  1872  (Gazette  hebdomadaire]. 
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daire,  en  déterminant  une  dilatation  des  vaisseaux  et  ud 
certain  degré  de  ralentissement  de  la  circulation  dans  les 
réseaux  capillaires  des  tissus. 

Ainsi,  dans  le  mal  perforant  du  pied,  le  développemeot 
de  r ulcère  plantaire  paraîtrait  lié,  d'après  MM.  Dupkj 
et  Morat,  à  Tatrophie  des  nerfs  destinés  à  la  régîoB  oè 
siège  le  mal  (1).  Cette  lésion  produit  de  Tanesthésîe  et. 
en  même  temps,  un  affaiblissement  de  Tinfluence  trophique 
exercée  par  les  centres  nerveux  sur  les  tissus  où  l'ukère 
doit  se  développer.  Il  y  a  là  une  analogie  très-gnode 
avec  les  conditions  créées  chez  les  mammifères  par  k 
section  du  nerf  sciatique.  Nous  avons  vu  le  rôle  qw  joio 
la  pression  du  pied  sur  le  sol,  ou  des  os  sur  les  parties 
molles,  pour  produire  des  ulcérations  plus  ou  moins  pro- 
fondes, chez  les  animaux  qui  ont  eu  ce  nerf  coupé.  De 
même,  chez  l'homme,  la  pression  de  la  chaussure  sur  le 
pied,  ou  du  pied  sur  le  sol,  ou  encore  celle  que  les  os 
peuvent  exercer  de  dedans  en  dehors  sur  les  parties  èHjjt 
un  peu  gonflées  du  pied,  peut  favoriser  Tapparition  do 
travail  ulcéreux  et  entretenir  ce  travail,  loi'squ'il  est  com- 
mencé (2). 


(1)  M.  Sonnenburg  a  publié  récemment  deax  faits  do  mal  perforûni  ih 
pied  :  l'un  de  ces  faits  peut  être  rapproché  de  ceux  que  MM.  Duplay  et  Umi 
ont  relatés.  Il  s'agit,  dans  le  cas  de  M.  Sonnenburg,  d*une  pa}  sanne  de  qa»* 
rante-deux  ans,  qui,  à  Tàgc  de  quatorze  ans,  avait  eu  le  nerf  tibial,  le  lerf 
sapbcne  et  le  nerf  cutané  plantaire  du  côté  droit,  diTÎsés  par  un  coup  de  bn. 
La  plante  (lu  pied  était  restée  depuis  lors  insensible.  A  quarante  ans,  unukère* 
présentant  tous  les  caractères  du  mal  perforant,  se  produisit  à  la  régioB  da 
talon  du   cùté  droit  f). 

(2)  Comparez  le  trovail  de  M.  C.  Soulages  (fait  sous  l'inspiration  de  M.  le  doc- 
teur Nicaisc)  :  Le  mal  perforant  y  sa  pathogénie.  (Thèse  inaugurale,  n*  488. 
Paris,  déc.  1874). 

(♦)  Sonrjonharf .  2  Fûlle  von  Malum  j^fonms  pedU  (Dantiehe  ZeitMh.  f.  Chintrjit,  fV,  104. 
I>.  i06.  —  Anal,  m  Centrniblatt...  187i,  p.  927). 
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-  Noa$  venons  d'examiner  plusieurs  catégories  de  faits, 
prouvent  que  «les  centres  nerveux  ont  une  certaine 
leoee  sur  la  nutrition  intime  des  tissus.  Dans  tous  les 
]ue  nous  avons  étudiés,  sous  ce  rapport,  jusqu'à  présent, 
laissait  d'altérations  subies  par  différents  tissus,  à  la 
I  d'une  solution  de  continuité  des  fibres  nerveuses  qui 
lent  ces  tissus  en  communication  avec  les  centres 
iwx.  Nous  étions  évidemment  autorisés  à  considérer 
kltératious  comme  résultant  de  Tabolition  d'une  influence 
rcée  par  les  centres  nerveux  sur  ces  tissus.  Mais  il  est 
le  de  mettre  cette  mcmiôre  de  voir  à  Tabri  de  toute 
iMtation,  en  montrant  que  les  lésions  des  centres  ner-r 
i  ew^mêmes  peuvent  avoir,  comme  celles  des  nerfs, 
action  très -puissante  sur  la  nutrition  intime  des  tissus. 
lette  démonstration  peut  être  établie  sur  des  résultats 
érimentaux  et  sar  des  observations  cliniques, 
l'expérimentation  .offre  ici  d'assez  grandes  difficultés. 
'«gît,  en  effet»  de  léser  les  centres  nerveux  de  telle  façon 
I  l'animal  puisse  survivre,  et  que  la  lésion  porte  sur  a 
ion  de  ces  centres  qui  exerce  une  influence  trophique 
les  tissus,  c'est-Mire  sur  la  substance  grise  de  la  moelle 
dière  ou  du  bulbe  rachidien.  Je  ne  parle  pas  en  ce 
ment  des  ganglions  nerveux.  Les  vivisections  qui  met-r 
t  l'expérimentateur  à  même  de  détruire  à  coup  sûr 
mb^tance  grisa  de  telle  ou  telle  région  de  la  moelle 
lière,  sont  trè$-graves,  surtout  cbez  certains  animaux, 
I  le  cbien,  entre  autres.  Si  l'on  veut,  par  exemple, 
voquer  des  altérations  dystropbiques,  dans  les  membres 
teneurs,  il  faut  mettre  à  découvert  la  région  du  ren*^ 
lent  lombaire  de  la  moelle,  et  enlever  un  segment  de 
renflement,  ou  bien  essayer  de  pénétrer  dans  les  pro- 
leurs de  la  moelle,  pour  y  broyer  par  attrition  la 
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substance  grise,  au  moins  dans  une  certaine  étendue  d'one 
des  moitiés  de  celte  région.  Cette  opération  est  très-souveot 
suivie  d'une  mort  rapide.  Or,  si  Tanimal  ne  vit  que  très-peu 
de  temps,  les  lésions  trophiques  sont  difficiles  à  constata. 
On  a  pourtant  vu,  dans  quelques  cas,  des  lésions  expéri- 
mentales de  la  moelle  épinière,  déterminer  des  altérations 
trophiques  tout  à  Tait  semblables  à  celles  que  provoque 
la  section  des  nerfs.  Mais,  le  plus  souvent,  le  résalU 
observé  dans  ces  cas  a  été  accidentel  (1),  en  ce  sens  que  II 
lésion,  subie  par  la  moelle  épinière,  n'avait  point  eu  pour 
but  la  production  de  lésions  trophiques  des  muscles  et 
d'autres  tissus,  et  qu'il  s'agissait  d'une  simple  section  de 
ce  centre  nerveux.  Dans  d'autres  cas,  la  lésion  de  la  modie  ' 

• 

épinière  était  pratiquée,  sans  ouverture  du  rachis,  en  fai- 
sant pénétrer  un  instrument  dans  le  canal  vertébral,  entre 
deux  vertèbres,  et  en  cherchant  à  l'enfoncer  dans  la  modIe 
épinière,  de  manière  à  détruire  la  substance  grise  dans 
une  certaine  longueur.  L'expérience  étant  faite  au  travers 
de  la  peau  et  des  tissus  sous-jacents,  sans  incision  de  ces 
tissus,  la  nécroscopie  pouvait  seule  renseigner  su r  Je  siéjje 
exact  et  l'étendue  de  la  lésion  produite.  Nous  verrons  que 
ce  mode  d'expérimentation  a  donné  des  résultats  inté- 
ressants. 

M.  Pierret  a  eu  l'occasion  d'examiner  la  moelle  épinière» 
les  nerfs  et  les  muscles  d'un  animal,  chez  lequel  une  section 
de  la  moelle  avait  produit  des  troubles  trophiques  consi- 
dérables dans  les  membres  postérieurs.  Il  s'agissait  d'on 
cobaye,  sur  lequel  M.  Brown-Séquard  avait  coupé  trans* 
versalemenl  la  moelle  épinière,  vers  la  deuxième  ou  h 
troisième  vertèbre  lombaire.  Des  ulcérations  superflcielto 

(1)  Bro^Mi-Séquard  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1869,  p.  3*^)* 
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les  hémorrhagies  sous-cutanées  existaient  déjà  au  bout 
ne  soixantaine  d*beures,  à  la  partie  postérieure  des 
lies  paralysées,  sur  des  points  où,  suivant  iM.  Brown- 
[oard,  il  ne  pouvait  y  avoir  eu  ni  pression,  ni  friction. 
dlques  jours  plus  tard,  l'animal  était  présenté  à  la  Société 
Uologie  ;  il  offrait  alors  des  ulcérations  saignantes  sur 
membres  postérieurs,  et  un  vaste  ulcère  gangreneux 
)rès  du  coccyx.  Au  bout  d'un  certain  temps,  après  une 
élîoration  passagère,  Tanimal  commença  à  maigrir  et 
'affaiblir  très-notablement.  Il  mourut  bientôt  après,  et 
1  fit  sa  nécropsie. 

M.  Pierret  trouva  une  méningo-myélite  au  niveau  du 
at  où  la  moelle  avait  été  sectionnée.'  Il  y  avait  une 
y^ie  considérable  des  muscles  du  bassin,  et.  le  nerf 
ilîque  était  lui-même  manifestement  altéré  (1). 
Quelque  temps  auparavant,  M.  Brown-Séquard  m'avait 
àprié  de  faire  l'examen  nécroscopique  d'un  cobaye  cbez 
œl,  à  la  suite  d'une  opération  faite  sur  la  région  lombaire 
la  moelle  épiniëre,  il  avait  observé  une  forte  diminution 
volume  des  muscles  des  membres  postérieurs.  Il  y  avait, 
fond  de  la  plaie,  un  abcès  qui  était  en  contact  avec  la  sur- 
B  postérieure  de  la  moelle  épinière.  Les  nerfs  sciatiques 
itenaienl  un  certain  nombre  de  fibres  altérées  (2). 
Ces  deux  faits  montrent  bien  que  des  altérations  trauma- 
œsde  la  moelle  épinière  peuvent  avoir,  sur  la  nutrition 
ime  des  muscles,  la  même  influence  que  les  lésions  des 

Tai  cherché,  à  plusieurs  reprises,  à  obtenir  des  atrophies 

V)  Pîerret.  Voj,  thèse  de  M.  Couyba  :  Des  troubles  trophiques  consécutifs 
siMofii  traumatiques  de  la  moelle  et  des  nerfs,  Paris,  1871,  p.  &5. 
(2)  Vulpian  (Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales,  \V^  série, 
^L  Article  :  Physiologie  de  la  moelle  épinière^  p.  584}. 
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musculnires,  sur  des  cochotts  d'Inde,  en  hmtA  mA 
moelle  épinière  des  pertes  de  sobstance  plos  m 
étendues.  Je  n'ai  pas  réussi  à  déterminer  ratro|i 
muscles  des  membres  postérieurs;  mais  les  lésion 
moelle  que  je  pratiquais  ne  portaient  pas  sur  le  fefil 
lombaire  lui-même,  et  il  fout  bien  certainement  < 
nMiflcment  soit  intéressé  pour  que  la  nutrition  int 
ces  muscles  soit  atteinte. 

Dans  une  communication  faite  à  la  Société  de  bi 
en  1872,  M.  J.-L.  Prévost  rapporte  qu'il  n'apas  rén 
plus  à  provoquer  une  atrophie  des  muscles  des  m 
postérieurs  sur  des  cochons  d'Inde,  en  lésant  la 
épinière;  mais  il  a  obtenu»  au  contraire,  des  résulta 
nets  sur  des  rats.  Les  expériences  étaient  faites  suri 
âgés  d'un  jour.  Il  introduisait  une  aiguille  h  miCi 
dans  le  canal  rachidien  et  dans  la  moelle,  au  traver 
peau  et  des  tissus  sous-jacenls,sans  faire  la  moindre! 
préalable.  I/>rsqu'il  examinait  les  rats  plusieurs  mei 
l'opération,  il  a  constaté,  sur  plusieurs  d'entre  tt 
atrophie  plus  ou  moins  marquée  de  certains  musd 
membres  postérieurs,  ou  du  psoas.  Dans  un  cas  où  ( 
nier  muscle  était  irès-atrophié  d'un  côté  et  remph 
du  tissu  graisseux,  la  substance  grise  de  la  moelle  et 
demment  détruite,  du  côté  tîorrcspondant,  dans  la 
lombaire  (1). 

M.  Joffroy  a  communiqué  aussi  à  la  Société  de  bi 
en  187i ,  un  fait  d'altération  atrophique  des  m 
obsenx^  chez  un  chien,  à  la  suite  d'une  lésion  expéi 
taie  de  la  moelle  épinière.  On  avait  injecté  dans  la  i 
au  niveau  de  la  dixième  vertèbre  dorsale,  quelques  ( 

(1)  J.-L.  Prcvosi,  A O'ophic  musculaire produiie  expérùnentaiemtnt § 
de  la  moelle  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1872,  p.  105] 
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de  teinture  d'iode.  L'animal  oe  survécut  que  trois  jours. 
Oo  trouva  que  les  muscles  des  membres  postérieurs  offraient 
un  certain  degré  d'altération  :  toutes  leurs  fibres  conte- 
naient des  granulations  graisseuses,  et  leur  striation  était 
moins  nette  que  dans  Tétat  normal.  Les  nerfs  qui  se  ren- 
iliîent  à  ces  muscles  étaient  sains  (1).  Cette  observation 
est  très*intéiressante^  mais  on  ne  peut  s'empêcher  de  con- 
eevoir  quelques  doutes  sur  sa  véritable  signification.  En 
eflet,  c'est  probablement  le  seul  cas  dans  lequel  on  ait  vu 
lime  altération  musculaire  se  produire  aussi  rapidement 
sous  l'influence  d'une  lésion  de  la  moelle  épinière  ;  et,  en 
^Oitre,  je  crois  qu'on  trouverait  difficilement  d'autres  faits, 
Imo  observés,  dans  lesquels  les  modifications  morbides  des 
modes,  déterminées  par  uue  lésion  médullaire,  n'aient 
pts  été  précédées  ou  accompagnées  par  une  altération  de 
•q|Mkiiies*unes,  au  moins,  des  fibres  nerveuses  destinées  à 
tes  muscles.  Toutefms,  nous  devous  dire  que  M.  Mannkoff, 
dm  des  cas  de  myélite  aiguë  centrale,  aurait  constaté  que 
les  nerfs  allant  à  des  muscles  déjà  altérés  d'une  façou  tiès- 
apprédaUe,  étaient  tout  à  fait  sains,  ou  du  moins  qu'ils 
B'oflfraient  que  des  altérations  relativement  h^^ères  (2).  Je 
ae  crans  pas  d'avouer  que  ces  faits  me  paraissent  Irès- 
douteuz. 

MIL  Hayem  et  Lîouville  avaient  déjà  employé  l'iode 
loètallîque  comme  agent  d'irritation  de  la  moelle  épiuière, 
H  ik  avaient  observé,  à  l'aide  de  ce  procédé  d'expérimen- 
Mion,  des  altérations  secondaires  des  muscles  (â). 

(1)  Jtftoy.  Usiotu  de  la  moelle  ipinière  chez  un  chien,  produites  par  dila- 
«Mm  ée  ia  tuèfstance  de  la  moelle  et  (éjection,  de  teinture  diode  dans  le  tisêu 
^ikUré (GoBptes  rendus  de  U  Société  de  biologie,  1872,  p.  115). 

(2)  Ghtrcol.  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux^  p.  57. 

(î)  Diyardin-BeaumeU.  De  la  myélite  aiguë  (thèse  pour  le  concours  d'agré- 
|it»Bi  Paris,  IS72). 
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On  a  vu  d'ailleurs,  chez  rhomme,  les  lésions  traumatiques 
de  la  iDoelle  épiniëre  déterminer  une  atrophie  rapide  de 
certains  groupes  oiusculaires. 

L'atrophie  niusculaire  est  aussi  une  suite  fréquente  de 
la  myélite  aiguë  et  de  l'hématomyélie  qui,  le  plus  souTeot, 
sinon  toujours,  doit  être  considérée  comme  une  hémor- 
rhagie  compliquant  un  ramollissement  inflammatoire  oo 
autre  de  la  moelle.  C'est  du  moins  l'opinion  exprimée  pir 
M.  Charcot,  après  examen  critique  des  faits  de  ce  genre 
publiés  par  plusieurs  auteurs  ;  c'est  aussi  celle  que  M.  Ha^ 
a  soutenue  dans  sa  thèse  de  concours  (1). 

Dans  ces  différents  cas,  la  durée  de  la  maladie  est,  d'or- 
dinaire, trop  courte,  pour  que  les  altérations  museulaii0 
soient  bien  prononcées  lors  de  Texamen  nécroscopiqQS* 
Quand  il  y  a  une  survie  de  quelques  jours,  on  voit  lacott* 
traclilité  musculaire  diminuer  avec  une  grande  rapidité. 
Au  bout  de  cinq,  six,  sept  jours,  il  est  parfois  déjàimpoft- 
sible  de  provoquer,  à  laide  des  courants  faradiques  te 
plus  intenses,  des  contractions  dans  les  muscles  dont  te 
nerfs  naissent  de  la  partie  altérée  de  la  moelle  épinièff, 
et  ce  caractère  suffit  pour  montrer  que  la  nutrition  inliiw 
des  muscles  ne  tarderait  pas  à  être  atteinte,  comme  elle  te 
serait  si  ces  nerfs  étaient  coupés  transversalement. 

Mais  ces  faits,  quelque  intéressants  qu'ils  soient,  ne  sont 
pas  aussi  significatifs  que  les  cas  dans  lesquels  la  libâffi 
de  la  moelle  épinière  siège  exclusivement,  ou  prioci- 
paiement,  dans  les  cellules  nerveuses  de  la  substanW 
grise  de  ce  centre  nerveux.  Ces  derniers  cas  ont  fourni 
la  preuve  bien  nette  que  ces  cellules  sont  les  véritable* 
centres  trophiques  des  nerfs  moteurs  et  des  muscles,  aiosi 

(1}  Hayem,  pes  hémorrhagies  inira-rachidiennes^  Parif,  1872. 
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qu'on  pouvait  d'ailleurs  déjà  le  déduire  des  travaux  d'Au- 
gustus  Waller. 

Ce  n'est  pas  le  lieu  d'entrer  dans  de  grands  développe- 
ments sur  ce  sujet.  Pour  le  but  que  je  me  propose,  il  me 
suffit  de  vous  rappeler,  en  quelques  mots,  les  résultats  des 
recherches  faites  dans  ces  dix  dernières  années,  sur  cer- 
taioes  affections  dont  l'anatomie  pathologique  n'avait  été 

I     jusque-là  que  très-imparfaitement  connue. 

l  On  sait  aujourd'hui  que  \d^  paralysie  atrophique  de  l' en- 
fance est  produite  par  une  lésion  de  la  moelle  épinière, 
siéj;eant  dans  les  cornes  antérieures  de  la  substance  grise  de 
cet  organe.  Ce  fait  que  nous  avons  constaté,  M.  Prévost  et 
moi,  en  1865,  à  la  Salpèlrière  (1),  a  été  bientôt  confirmé 
par  les  études  entreprises  sur  des  cas  du  même  genre  par 
M.  Charcot  et  ses  élèves ,  par  MM.  Lockart-Clarke  et 
Johoson,  par  MM.  Parrot  et  Joffroy  (2).  Nous  ne  connais- 
sons pas  encore  un  nombre  assez  considérable  de  faits  dans 
lesquels  on  ait  pu  étudier  les  premières  phases  de  la  ma- 
Wie,  pour  pouvoir  préciser  le  mode  d'évolution  de  la 
lésion.  MM.  Roger  et  Damaschino  ont  eu  l'occasion  d'exa- 
ittiaer  la  moelle  épinière  de  jeunes  enfants  atteints  de  pa- 
ralysie atrophique  et  morts  quelques  mois  après  le  début 
«te  l'affection.  Us  ont  constaté  îles  indices  évidents  de 
myélite.  L'inflammation  occupait  non-seulement  les  cornes 
antérieures  de  la  substance  grise,  mais  encore  une  partie 
des  faisceaux  antéro-latéraux  (3).  En  est-il  constamment 

(i)  J.-L.  Prévost,  Observation  de  paralysie  infantile;  lésions  des  muscles 
^^  la  moelle  (Comptes  rendus  de  la  Sociélé  de  biologie,  1865,  p.  215). 

(2)  Vojei  les  Leçons  de  M.  Charcot,  sur  les  maladies  du  système  nerveux, 
**74,  p.  162  et  sui?. 

(3)  H.  Roger  et  Damaschino,  Recherches  anatomo-pathologiques  sur  la  para- 
W  spimk  de  ^enfance  (paralysie  infantile).  (Mémoires  de  la  Sociélé  de 
^ie,  1871,  p.  49  et  tui?.) 
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ainsi?  La  lésion,  au  début,  est-elle  toujours  de  nature  i 
flamniaioire  ?  Atteint-elle  toujours  les  faisceaux  blancs 
la  moelle  épinière,  en  même  temps  que  les  cornes  anl 
rieures  de  substance  grise?  C*est  ce  qu'il  nous  est  impo 
sible  de  décider. 

Pour  ce  qui  concerne  les  lésions  des  faisceaux  antén 
latéraux,  nous  pouvons  dire  toutefois  que,  si  elles  exisiOD 
constamment  dans  la  première  période  de  raflection,  eUfi 
peuvent  disparaître  sans  laisser  des  traces  bien  reconoiû- 
sables.  Tout  au  plus  trouve-t-on,  dans  cerl^ûos  cas,  un  peu 
d'atrophie  des  parties  antérieures  de  ces  faisceaux,  lorsqu'on 
fuit  Texanien  de  la  moelle,  un  grand  nombre  d'années aprèi 
le  début  des  accidents. 

Ou  peut  encore  se  demander  si  l'altération  de  la  sub- 
stance grise  est  toujours  exclusivement  limitée  à  uie 
partie  des  cornes  antérieures.  Il  est  des  cas,  en  effet,  oà, 
dans  la  première  période  de  la  maladie,  il  y  a  non-seu- 
lement paralysie  musculaire,  mais  encore  anesthésie  très- 
prononcée  des  muscles  atteints  et  de  la  peau  des  régioss 
paralysées.  Chez  une  petite  fille  que  j'ai  examinée  quel- 
ques jours  après  Tinvasion  de  la  maladie,  et  chez  laquelle 
les  muscles  des  deux  membres  inférieurs  ne  se  contrao- 
talent  point  sous  Tinfluence  de  courants  faradiques  très- 
intenses,  ces  courants  ne  déterminaient  pas  la  moiod^ 
douleur,  et  Ton  pouvait  même  promener  un  pinceau  élec- 
trique sur  les  différents  points  de  la  peau,  sans  provoqoei^ 
une  sensation  pénible. 

Quant  îi  la  nature  de  l'affection,  tous  les  caractère^ 
symptomatiques  du  début  :  la  fièvre  intense  et  plus  ou 
moins  rémittente  qui  marque  souvent  l'invasion,  les  dou- 
leurs accusées  dans  la  région  vertébrale  et  dans  lesrégioD^ 
qui  doivent  être  frappées  de  paralysie  ou  qui  le  sont  d^^ 
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les  seosafions  de  crampes  éprouvées  quelquefois  pendant 
a^sez  longtemps  par  les  mala(fes,  avec  ou  sans  retour  de 
k  fièvre  ;  tous  ces  caractères,  dis-je,  ^mblent  bien  indi- 
quer qu'il  s'agit  d'une  lésion  inflammatoire  de  la  moelle 
épinière.  Avant  de  connaître  les  résultats  observés  par 
MM.  Roger  ^  Damaschino,  je  décrivais,  dans  mes  cours, 
la  paralysie  atrophique  de  l'enfance  comme  produite  par 
une  affection  inflammatoire  de  la  moelle  épinière. 

En  tout  cas,  —  et  c'est  le  point  important  à  dégager  de 
ces  études  sur  la  paralysie  atrophique  de  Tenfance,  —  ily  a 
toujours^  dans  cette  afiection,  destruction  des  cellules  ner* 
i^ses  des  cornes  antérieures,  dans  une  étendue  plus  ou 
iBoios  grande  de  la  substance  grise  de  la  moelle  épinière. 
L'altération  de  ces  cellules  prend  naissance  dès  le  début 
nème  de  la  maladie  ;  elle  amène  presque  aussitôt  Tabo- 
ttioa  de  l'activité  physiologique  de  ces  éléments,  et  elle  a 
poar  résultat  constant  l'atrophie  des  cellules  qui  ont  été  le 
phis  gravement  atteintes.  C'est  à  cette  altération  qu'il  faut 
(apporter  la  diminution  rapide  de  la  contractilité,  ainsi 
que  l'atrophie  musculaire  qui  ne  tarde  pas  a  se  montrer» 
ttqui  ofire  des  caractères  très^nalogues,  sinon  semblables^ 
^t^euide  l'atrophie  résultant  de  la  section  des  nerfs  mo- 
t^M  ou  des  nerfe  mixtes  (1). 

Une  maladie  tout  à  fait  pareille  à  la  paralysie  atrophique 
^l'enfance  peut  se  montrer  chez  l'adulte  encore  jeune, 
file  offre  les  mêmes  phénomènes  au  début,  c  esl-à-dire 
*M  fièvre  plus  ou  moins  intense,  souvent  avec  rémissions 

11)  Dtat  ecprttîM  cas  de  pttalyt&e  atrophique  de  renfanoe,  l*atmpbie  est 
^^tiie  à  «1  (rè^-peCit  «MObre  de  nrasdei.  C'est  ainsi  qnc  MM.  Premi  et  David 
"■^nMiéTécefliiDeatiiAAitttrès-iDtÀressaiild'atroirtiie  îles  muscles  de  rémi- 
'^^^théncr,  «v«c  lésioA  UaUée  de  la  mbéSii^  épînikfte  (*)» 

0  ^-L.  PreTost  et  C.  UaTiJ  (Archives  de  physiologie  normale  et  pathologique,  1874,  p.  595). 
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et  exacerbations,  qui  ont  pu  faire  croire,  dans  certaines 
circonstaDces,  à  rexistence  d^une  fièvre  palustre  ;  elle  pré- 
sente la  même  marche,  donne  lieu  aux  mêmes  altérations 
fonctionnelles  et  structurales  des  muscles,  et  elle  est  pro- 
duite par  la  même  lésion. 

C'est  encore  une  lésion  du  môme  genre  que  l'on  trouve 
dans  les  cas  dH atrophie  musculaire  progressive.  Tandis  que, 
dans  la  paralysie  alrophique  de  l'enfance,  la  paralysie, 
d'abord  très-étendue  relativement,  cesse  peu  à  peu,  ou  assez 
rapidement,  dans  certaines  des  parties  primitivement  at- 
teintes, et  se  restreint  à  un  nombre  plus  ou  moins  consid^ 
rable  de  faisceaux  musculaires  ou  de  muscles  qui  sont 
condamnés  à  s'atrophier ,  et  dans  lesquels  la  contracti- 
lité,  dès  la  première  période  de  la  maladie,  ne  peut  plus 
être  mise  en  jeu  au  travers  de  la  peau  à  l'aide  des  cou- 
rants faradiques,  —  on  voit,  au  contraire,  dans  l'atrophie 
musculaire  progressive,  les  muscles  s'atrophier  peu  à  peu 
dans  les  parties  du  corps  qui  sont  successivement  envahies. 
Les  muscles  ne  sont  point  brusquement  paralysés  comme 
dans  Tatrophie  musculaire  infantile;  leur  contractililé ne 
s'est  pas  réduite  au  minimum,  au  bout  de  quelques  jours, 
comme  dans  celte  maladie;  mais  ils  se  détruisent,  faisceau 
par  faisceau,  fibre  par  fibre,  et  la  paralysie  est  propor- 
tionnelle à  lalrophie ;  elle  en  est  la  conséquence,  au  \\^ 
delà  précéder  (l). 

Dans  cette  affection,  les  cellules  de  tel  ou  tel  groupe  des 
cornes  antérieures  se  détruisent  successivement,  et  rallé" 

(1)  C'est  lu  la  règle  générale.  Mais,  dans  quelques  cas,  on  observe  une  mtrcbe 
un  peu  différente  y  en  ce  sens  que  l'affaiblissemeni  paralyUque,  tout  en  if**' 
lieu  d'une  Taçon  progressive  et  parfois  rapide  dans  les  muscles  succctsiTeOC*^ 
atteints,  peut  précéder  immédiatement  le  travaU  d'atrophie  des  (aiicei'^ 
musculaires. 
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m  des  muscles  est  le  résultat  de  Tabolition  progressive 
ractivité  pbysiolojçique  de  ces  éléments.  L'anaiomie 
lologique  des  lésions  de  la  moelle  est  encore  imparfai- 
lent  connue  :  on  ne  sait  pas  encore  nettement  quel  est 
rocessus  morbide  qui  a  pour  résultat  la  destruction  des 
ules  des  cornes  antérieures  de  la  substance  grise.  On 
ore  les  variétés  que  peut  présenter  l'étendue  de  ce  tra- 
I  pathologique.  Les  contractions  Qbriliaires  ou  fasci- 
Eiires,  qui  ne  Tout  jamais  défaut  dans  les  muscles  en  voie 
tropbie,  ne  peuvent  pas  autoriser  à  regarder  ce  travail 
ime  étant  de  nature  irritative,  inflammatoire.  Il  faut 
tôt  rapprocher  ces  sautillements,  ces  palpitations  des 
"es  et  des  faisceaux  musculaires,  des  oscillations  paraly- 
les  que  présentent,  ainsi  que  l'ont  démontré  M.  Brown- 
|uard  et  M.  SchiiT,  les  muscles  dont  les  lierfs  sont 
ipés.  Mais,  d'autre  part,  il  n'est  pas  rare,  quoi  qu'on 
ait  dit,  d'observer,  chez  les  individus  affectés  de  cette 
ladie,  des  sensations  pénibles,  et  même  des  douleurs, 
iiôt  peu  intenses,  tantôt  assez  vives,  parfois  fulgurantes, 
lout  dans  les  diverses  régions  où  se  produit  Tatrophie. 
,  de  pareils  phénomènes  semblent  bien  des  indices  d'un 
it d'irritation  intra-médullaire.  Il  y  a  donc  des  recherches 
faire  pour  arriver  à  dissiper  les  obscurités  qui  enve- 
)pent  encore  différents  points  de  l'anatomie  patholo- 
]ue  de  l'atrophie  musculaire  progressive.  Le  point  qui 
été  mis  entièrement  hors  de  doute  est  toutefois  très-im- 
fftant;  c'est  que  l'atrophie  des  muscles  est  produite  ici, 
mme  dans  la  paralysie  atrophique  de  l'enfance,  par  une 
îstruction  des  cellules  de  tel  ou  tel  groupe  de  cellules 
^  cornes  antérieures  de  la  substance  grise  de  la  moelle 
)inière. 
Oo  a  constaté  cette  môme  lésion  des  cellules  dans  les 
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cas  de  paralysie  générale  spmale  de  l'adulte,  affection  pro- 
duite par  une  myélite  centrale  qui  envahit  çà  et  là  les 
cornes  antérieures  de  la  substance  grise,  et  détruit  les  cel- 
lules nerveuses  de  ces  cornes.  Ce  travail  morbide  a  pour 
conséquence  Taffaiblissement  plus  ou  moins  rapide  de  h 
contractilité  dans  les  muscles  dont  les  nerfs  sont  en  reiatioo 
avec  les  cellules  nerveuses  atteintes  et  une  atrophie  pro- 
gressive de  ces  muscles  (1). 

Il  en  est  de  même  dans  Taffection  médullaire,  si  bieo 
décrite  par  M.  Charcot,  sous  le  nom  de  sclérose  sf/mitrijm 
des  faisceaux  latéraïuVy  affection  dans  laquelle  le  processus 
morbide,  né  dans  ces  faisceaux,  tend  à  envahir,  dans  telle 
ou  telle  partie  de  la  moelle  épinière,  et  surtout  dans  la 
région  supérieure  de  cet  organe,  et  dans  le  bulbe  rechi- 
dien,  les  cellules  des  foyers  d'origine  des  nerfs  moteurs n- 
chidiens  et  bulbaires.  Cette  tendance  à  renvahissemeot 
des  cornes  antérieures  de  la  substance  grise  de  la  moelle 
épinière  a  été  observée  pareillement,  comme  le  hit  re- 
marquer M.  Cbarcot,  dans  quelques  cas  de  sclérose  descen- 
dante de  ces  mêmes  faisceaux  latéraux,  et  même  dans  des 
cas  de  sclérose  des  faisceaux  postérieurs  (ataxie  locomotrice 
progressive).  Mais  ce  fait  n'a  été  constaté  que  dans  un 
très-petit  nombre  de  ces  variétés  des  scléroses  que  uous 
avons  nommées,  M.  Cbarcot  et  moi,  scléroses  systématiqi»^ 
de  la  moelle. 

Enfin,  je  dois  citer  encore,  comme  un  des  types  les  plus 
intéressants  de  ces  lésions  do  cellules  nerveuses,  (|ui  eu* 
traînent  latrophio  des  muscles  correspondants,  hparaljf^ 

(1)  De  pareils  eirets  se  manifestent  encore  dont  des  cas  où  des  tumeV^ 
la  moelle  épinière  deviennent  le  point  de  départ  d'un  travail  phlegmiiiq^^ 
qui  peut  détruire  les  cellules  des  cornes  antérieures,  dans  une  étendue  9^ 
on  moins  grande  de  co  centre  nerveux. 
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labio^glasstHlarynyée.  M.  Charcot,  en  effet,  a  prouvé 
que,  dans  cette  affection,  il  y  a  destruction  atrophique 
des  cellules  du  noyau  d'origine  des  nerfs  hypoglosses, 
et  que,  par  suite,  il  se  produit  une  atrophie  plus 
ou  moins  prononcée  des  faisceaux  musculaires  de  la 
langue. 

Tous  ces  faits  réunis  constituent  un  ensemble  imposant 
de  preuves,  qui  ne  peut  laisser  aucun  doute  sur  la  réalité 
du  r61e  que  remplissent  les  cellules  d'origine  des  fibres 
motrices,  comme  centres  trophiques  de  ces  fibres  et  des 
faisceaux  musculaires  auxquels  elles  se  rendent. 

Pour  peu  qu'on  y  réfléchisse,  on  voit  que  cette  influence 
des  cellules  nerveuses  motrices  s'exerce  directement  sur  les 
nerfs  moteurs  et  sur  les  muscles,  et  non  par  l'intermédiaire 
des  fibres  vaso-motrices.  Nous  ne  possédons  aucune  donnée 
sdt  aoatomique,  soit  expérimentale,  qui  nous  donne  le 
drmt  d^admettre  que  les  fibres  vaso-motrices  soient  en  re- 
lation directe  avec  les  cellules  des  cornes  antérieures  de  la 
^hstance  (crise.  D'autre  part,  les  fibres  vaso-motrices 
destinées  aux  muscles  d'une  région  du  corps  ont  certaine- 
i3Mit»  en  partie  du  moins,  une  origine  très- différente  de 
celle  des  fibres  motrices  qui  vont  innerver  ces  muscles, 
linons,  par  exemple,  les  muscles  des  membres  postérieurs. 
L'expérimentation  établit  qu'un  certain  nombre  des  fibres 
vaso-motrices,  destinées  à  ces  muscles,  naissent,  par  Tinter- 
iQE^édiaire  du  sympathique,  d'une  région  de  la  moelle  épi- 
^i^re,  située  au-dessus  du  lieu  d*origine  des  libres  des 
^^  sciatiques.  Si  donc  tous  les  muscles  des  membres 
P^térieurs  s'atrophient,  par  suite  d'une  lésicm  localisée 
*ios  la  substance  grise  de  la  région  lombaire  de  la 
Moelle  épinière,  il  est  clair,  en  dehors  de  toute  autre 
considération,   que  cette  atrophie  totale  ne  pourrait  pas 
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être  attribuée  exclusivement  à  la  paralysie  des  fibres 
sympathiques  qui  se  distribuent  aux  vaisseaux  de  ces 
muscles  (1). 

Ce  que  j'ai  dit  à  propos  de  l'opinion  des  physiologistes 
et  médecins,  qui  pensent  que  Tatrophie  musculaire  rapide, 
produite  par  les  lésions  des  nerfs  moteurs,  dépend  de 
r irritation  dont  ces  cordons  deviendraient  alors  le  si^e, 
s  applique  très-exaclement  aux  faits  dans  lesquels  l'atrophie 
a  pour  cause  une  altération  des  cellules  des  cornes  anté- 
rieures de  la  substance  grise.  Quoique  l'existence  d'uD 
travail  irritatif  iutra-médullaire  soit  incontestable,  ou  au 
moins  très-vraisemblable,  dans  certaines  des  catégories  de 
faits  que  nous  venons  de  passer  en  revue,  rien  ne  prouw 
que,  même  dans  ces  cas,  les  altérations  des  muscles  se 
produisent  sous  l'influence  de  Tirritation  des  cellules  ner- 
veuses, situées  dans  la  région  où  ce  travail  évolue.  I^ 
altérations  nerveuses  et  musculaires,  observées  dans  ces 
cas,  ne  se  distinguent,  par  aucun  caractère  essentiel,  de 
celles  qui  se  produisent  sous  l'influence  de  la  simple  sec- 
tion des  nerfs.  Il  est  donc  probable  que  c'est  Tabolition  de 
l'activité  physiologique  de  ces  cellules  et  non  leur  irrita- 
tion, qui  détermine  les  lésions  de  la  paralysie  atrophique 
de  Tenfauce,  de  l'atrophie  musculaire  progressive,  etc. 

(1)  Les  rails  de  paralysie  atrophique  de  l'enfance  et  ceux  d'atrophie  mvicB- 
lairc  progressive  sont  très-intéressants,  au  point  de  vue  de  la  question  de  Un* 
gine  des  fibres  nerveuses  vaso-motrices.  J'ai  déjà  dit  (t.  I,  p.  222)  que  l'M  ^ 
trouve^  dans  les  cas  de  ce  genre,  aucune  modification  constante  de  la  circil*' 
tion  dans  les  régions  atteintes.  La  coloration  de  la  peau,  l'état  des  vaiiMttf 
cutanés  ou  sous-cutunés  reconnaissablcs  à  la  vue^  offrent  d'ordinaire,  dtoi  ctf 
régions,  des  caractères  entièrement  normaux.  Il  en  est  ainsi,  même  diBS  ^ 
cas  tout  à  fait  récents  de  paralysie  atrophique  de  l'enfance.  On  peut  conclure 
de  là  que  les  fibres  nerveuses  vaso-motrices  ne  prennent  pas  origine  dans  1^ 
cellules  nerveuses  des  cornes  antérieures  de  la  substance  grise  de  la  inod^ 
épinière. 
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Les  lésions  do  la  moelle  épinière  ne  produisent  pas  seule* 
ment  de  l'atrophie  des  nerfs  et  des  muscles;  elles  peuvent 
donner  lieu  à  des  altérations  de  la  peau  et  des  tissus  sous- 
jacents.  Parmi  ces  altérations,  les  plus  graves  sont  les 
escbares,  qui  peuvent,  après  avoir  détruit  la  peau  et  le 
tissu  cellulaire  sous-jacenl,  devenir  de  plus  en  plus  pro- 
fondes, et  s'étendre  ainsi  jusqu'aux  os.  Cette  complica- 
tion est  assez  souvent  la  cause  de  la  mort  :  elle  s'observe 
surtout  dans  les  cas  de  lésions  brusques,  ou  à  marche 
rapide;  dans  les  cas,  par  exemple,  de  lésions  traumati- 
ques  (blessures  par  instruments  piquants,  par  armes  à  feu, 
écrasement,  fracture  ou  luxation  des  vertèbres),  dans  ceux 
de  myélite  aiguë  et  d'hémato-myélie.  Ces  eschares,  lors- 
qu  elles  se  forment  à  la  suite  de  lésions  qui  intéressent  la 
moelle  épinière  dans  toute  son  épaisseur,  ou  au  moins  la 
substance  grise  des  deux  moitiés  de  l'organe,  siègent  d'or- 
dinaire sur  la  région*  sacrée,  et  elles  apparaissent  souvent 
très-peu  de  jours  après  le  début  de  la  maladie,  ou  après  le 
inoment  où  a  eu  lieu  le  traumatisme  :  elles  peuvent  exister 
déjà  au  bout  de  quatre  ou  cinq  jours (1).  Le  développement 
et  les  progrès  de  ces  eschares  s'opèrent  avec  une  grande 
rapidité.  M.  Charcot  adopte,  pour  désigner  ces  lésions  a 
lîiarche  accélérée,  l'expression  de  décubitus  aigu^  proposée 
par  M.  Samuel.  Celte  expression  comble  évidemment  une 
lacune  de  notre  langage  médical,  en  ce  qu'elle  désigne 
uon  pas  seulement  la  plaque  de  sphacèle  qui  se  forme  sur 
^rtains  points  du  corps,  mais  encore  le  travail  morbide 
^ui  précède  et  engendre  la  formation  de  cette  plaque.  Ce- 
pendant, à  cause  du  double  sens  du  mot  décubitus  et  de  son 

(i)  I  Sir  fi.  firodie  a  vu  le  talon  commencer  à  se  gangrener,  vingt-quatre 
^  ^res  aprèt  une  lésion  du  rachis.  »  (Brown-Séquard,  Journal  de  la  physio- 
^^e  de  l'homme  et  des  animaux,  1859,  p.  114.) 
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emploi  si  fréquent,  en  pathologie  générale  et  en  clinique, 
pour  indiquer  Tattitude  des  malades  couchés,  je  crois  qu  il 
vaudrait  mieux  ne  pas  s'en  servir,  lorsqu'il  s'agit  de  la  for- 
mation rapide  des  eschares,.  et  les  mots  sphacèle  aigu^  oo 
e9chare  aiguë ,  malgré  leur  défectuosité ,  me  paraissent 
préférables. 

J'ai  dit  que  les  eschares,  qui  se  produisent  dans  le  codn 
des  affections  ou  des  lésions  traumatiques  de  la  moelle,  se 
forment  ordinairement  sur  la  région  sacrée  ;  il  faut  ajoaler 
qu'elles  peuvent  se  produire,  et  se  produisent  souvent,  sor 
d'autres  points  du  corps,  en  particulier  sur  les  r^ons  tro- 
chantériennes.  Elles  peuvent  apparaître  aussi  au  niveaodes 
talons,  des  malléoles,  surtout  des  malléoles  internes,  ao 
niveau  soit  des  épines  iliaques  antérieures  et  supérieures, 
soit  de  la  pointe  des  omoplates,  et  dans  différents  autres 
points  du  corps,  pour  peu  que  ces  points  soient  eiposés 
à  une  pression,  quelque  légère  qu'elle  soit. 

Je  dois  encore  vous  rappeler  que,  dans  les  cas  de  lésioo 
traumatique  d'une  moitié  de  la  moelle,  avec  héroipaitH 
plégie,  les  eschares  se  montrent  surtout,  comme  M.  Brown* 
Séquard  l'a  fait  voir  pour  les  animaux,  et  comme  le  note 
M.  Gharcot  pour  l'homme,  sur  la  fesse  du  côté  opposé  ao 
siège  de  la  lésion,  par  conséquent  sur  le  côté  dont  le  mou* 
vement  n'est  pas  paralysé,  mais  dont  la  sensibilité  est  plus 
ou  moins  affaiblie.  Vous  n'ignorez  pas,  en  effet,  que,  dans 
ces  sortes  de  cas,  s'il  s'agit  d'une  lésion  de  la  partie  idt^ 
rieure  de  la  région  cervicale,  ou  de  la  partie  supérieure  d0 
la  région  dorsale  de  la  moelle  épinière,  on  constate  uM 
paralysie  du  mouvement,  avec  conservation  ou  méiM 
exagération  de  la  sensibilité,  dans  le  membre  du  côlé 
correspondant  au  siège  de  la  lésion,  et  une  paralysie  plus 
ou  moins  marquée  de  la  sensibilité,  avec  conservation  du 
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mouvement  volontaire,  dans  le  membre  et  la  partie  infé- 
rieure du  tronc  du  côté  opposé. 

Doit-on  attribuer  la  formation  des  eschares,  dans  ces  dif- 
férents cas,  à  un  trouble  de  lappareil  vaso-moteur,  et 
particulièrement  à  un  affaiblissement  paralytique  des  nerfs 
taso-moteurs  du  côté  où  apparaissent  ces  complications?  Les 
Uts  que  je  viens  de  rappeler  en  dernier  lieu  doivent  faire 
complètement  repousser  cette  interprétation.  Dans  le  cas 
d'bémiparaplégie,  c'est  en  effet  du  côté  de  la  lésion  de  la 
moelle  épinière  que  les  vaisseaux  des  parties  inférieures  du 
corps  sont  paralysés  ;  c'est  le  pied  de  ce  côté  qui,  dans  les 
expériences  sur  les  animaux,  offre  une  température  plus 
Aevée  que  dans  l'état  normal  ;  c'est  donc  sur  la  fesse  de 
ce  côté  que  devrait  se  former  Teschare,  si  sa  production 
dépendait  de  la  paralysie  vaso-motrice,  déterminée  par  la 
lésion  médullaire. 

Mais  l'appareil  vaso-moteur  se  trouve-t-il  entièrement 
mis  hors  de  cause  par  ces  faits  remarquables?  Il  faut  ici 
tûre  de  sérieuses  réserves  ;  car,  ainsi  que  nous  l'avons  vu 
dans  une  de  nos  précédentes  leçons,  il  semble  y  avoir,  dans 
les  cas  de  lésion  unilatérale  de  la  moelle,  abaissement  de 
température  dans  le  membre  du  côté  opposé  à  la  lésion  ; 
et,  soit  que  cet  abaissement  ait  pour  cause  une  excitation 
des  vaso-moteurs  du  côté  où  il  existe,  soit  qu'il  dépende 
d'âne  sorte  de  dérivation  du  sang  aortique  destiné  à  ce 
membre  et  pénétrant  en  plus  grande  abondance  dans  les 
^riiseeaux  dilatés  du  membre  correspondant  à  la  lésion,  on 
Comprend  que  la  lésion  médullaire  peut  avoir  une  certaine 
influence  modiBcatrice  sur  la  circulation  du  membre  du 
côté  opposé  à  la  lésion.  Mais,  en  tout  cas,  cette  influence 
oe  pourrait  avoir  qu'une  bien  faible  part  dans  le  méca- 
nisme de  la  production  des  escharesdont  il  s'agit  ;  si  toute- 
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fois  il  est  bien  prouvé  que,  daus  les  cas  en  question,  la 
paralysie  vaso-motrice  reste  limitée  au  membre  qui  cor- 
respond à  la  lésion  médullaire,  et  ne  dépasse  pas  la  ligne 
médiane. 

M.  Brown-Séquard,  cependant,  considère  l'appareil  vaso- 
moteur  comme  jouant  un  rôle  important  dans  la  production 
des  eschares,  qui  se  manifestent  dans  les  cas  de  lésions  de 
la  moelle  épiuière.  Pour  lui^  ces  lésions  détermineraient  la 
formation  des  eschares,  ce  principalement  en  excitant  noe 
»  contraction  persistante  dans  les  vaisseaux  sanguins  des 
»  parties  dont  la  nutrition  est  altérée  (1)  ».  Si  les  faib 
d'hémiparaplégie,  avec  formation  d'eschare  au  sacrum, 
du  côté  opposé  à  la  lésion,  peuvent  prêter  un  seoablaot 
d'appui  H  cette  hypothèse,  elle  s'accorde  moins  avecics 
cas  où  une  plaque  de  sphacèle  se  produit  chez  des  ma* 
lades  atteints  de  paraplégie  complète  ;  car,  dans  certains 
de  ces  cas,  il  semble  y  avoir  une  dilatation  vasculaire  dans 
toutes  les  parties  paralysées. 

Cette  hypothèse  n'est  d'ailleurs  qu'une  déduction  d'une 
théorie  plus  générale,  proposée  par  M.  Brown-Séquard,  et 
reproduite  par  lui  en  diverses  circonstances  (2).  D'après  cd 
éminent  physiologiste,  toutes  les  lésions  cutanées  et  muscu- 
laires, il  évolution  rapide ,  qu'on  observe  à  la  suite  des 
lésions  des  centres  nerveux,  seraient  des  résultats,  non  de 
l'affaiblissement  de  l'activité  fonctionnelle  de  ces  centres, 
mais  bien  de  leur  irritation.  Oc,  je  dois  rappeler  ici  ce  (\^ 
j'ai  dit  à  propos  des  effets  produits  sur  la  peau  ou  sur  les 
muscles  par  les  lésions  des  nerfs.  Les  ulcérations,  ^^ 
eschares  de  la  peau,  l'atrophie  des  nerfs  et  des  muscleSi 
sont  d'autant  plus  rapides  que  les  lésions  des  nerfs  ont 

(1)  Brown-Séquaril,  Leçona  sur  ies  vaso-moteurs,,,,  1872,  p.  74. 

(2)  Brown-Séquard,  loc,  ciU,  p.  74. 


ESCHARBS  DANS  LES  AFFECTIONS  DES  CENTRES  NBRVEUX.     &21 

dus  complètement  interrompu  la  continuité  de  ces  cor* 
ioDs  nerveux  :  il  n'est  guère  possible  qu'il  en  soit  autre- 
ment pour  les  effets  des  lésions  des  centres  nerveux  ;  il 
est  probable  qu'ils  sont  d'autant  plus  marqués  et  rapides 
que  l'abolition  de  l'activité  des  cellules  est  plus  complète 
et  plus  prompte. 

Le  mécanisme  de  la  production  des  eschares  aiguës,  dans 
les  cas  de  lésions  de  la  moelle  épinière,  est  extrêmement 
obscur.  Il  y  a  toute  fois,  dans  tous  les  cas,  une  particularité 
qui  me  paraît  avoir  la  plus  grande  importance,  c'est  la 
diminution  ou  l'abolition  de  la  sensibilité  dans  les  parties 
où  se  forment  ces  sphacèles.  C'est  une  condition  qui  ne 
paratt  Faire  défaut  dans  aucun  cas,  et  il  est  impossible  de 
k  négliger  entièrement  dans  l'étude  de  ce  mécanisme. 
L'insensibilité  de  la  peau  et  des  parties  profondes  doit  jouer 
forcément  un  certain  rôle  :  le  patient  n'est  plus  averti, 
par  aucune  sensation,  des  troubles  circulatoires  et  nerveux 
déterminés  par  la  pression  persistante  sur  les  mêmes  points 
du  corps  :  la  circulation  peut  s'embarrasser  dans  ces  points  ; 
une  irritation  causée  par  cette  même  pression  peut  y  natlre, 
A  déterminer  des  effets  spéciaux  dans  ces  régions,  où  la 
circulation  s'effectue  d'une  façon  défectueuse,  ou  même 
est  plus  ou  moins  interceptée.  Je  sais  bien  que  rien  de  sem- 
blable ne  se  produit  dans  des  cas  oii  Tanesthésie  paratt  être 
plus  complète  encore,  dans  certaius  cas  d'hystérie,  par 
ttemple.  Mais  est-on  en  droit  de  comparer  ces  deux  sortes 
défaits? 

11  faut  bien  noter  que,  dans  la  plupart  des  cas  de  pro- 
duction d'eschare  sous  l'influence  de  lésions  médullaires, 
il  y  a  aussi  dans  les  points  où  se  forment  ces  eschares, 
^ïoname  d'ailleurs  dans  tous  les  autres  points  deis  parties 
paralysées,  un  trouble  de  la  circulation,  engendré  par  la 
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paralysie  des  vaso-moteurs.  Si  les  faits  d'héiniparapl^e 
semblent  faire  exception,  il  convient  de  noter  pourtant 
que,  chez  T homme  du  moins,  d'après  les  cas  colligés 
par  M«  Cbarcot  (1),  Tescbare,  tout  en  s'étendant  sur  la 
fesse  du  côté  non  paralysé,  occupait  aussi,  le  plus  souvent, 
le  côté  paralysé  de  la  région  du  sacrum,  et  avait  peut- 
Atre  alors  débuté  dans  cette  région .  D'autre  part,  comme 
je  le  disais  tout  à  l'beure,  il  n*est  pas  certain  que  les 
troubles  vaso-moteurs  dus  à  la  lésion  traumatique  de  U 
moelle  aient  été,  dans  ces  cas,  strictement  limités  par  le 
plan  médian  antéro-postérieur  du  corps  :  ils  peuvent  dé- 
passer suffisamment  ce  plan,  pour  s'étendre  jusqu'à  la 
fesse  du  côté  opposé,  et  donner  ainsi,  en  partie,  rex|di- 
cation  des  escbares  qui,  comme  dans  le  cas  de  MM.  JoShif 
et  Solmon,  se  produisent  sur  cette  fesse,  à  une  certaioe 
distance  du  sacrum  (2). 

L'affaiblissement  de  la  sensibilité,  la  paralysie  plus  oa 
moins  marquée  des  nerfs  vaso-moteurs,  ne  sont  pas,  d'ail* 
leurs,  suivant  toute  vraisemblance,  les  seules  conditions 
prédisposantes  qui  entrent  en  jeu  dans  le  mécanisme  de  II 
production  des  escbares  aiguës.  Je  ne  dis  rien  du  contact 
de  l'urine,  des  matières  fécales  :  ce  sont  là  des  circonstance! 
adjuvantes,  mais  accessoires,  puisque  les  escbares  peuvent 
se  montrer  dans  des  points  du  corps  qui  ne  sont  pas 
exposés  à  ce  contact.  Il  faut,  au  contraire,  tenir  compte  de 
l'affaiblissement  de  rinfliience  trophique  exercée  proba- 
blement sur  tous  les  tissus  par  les  centres  nerveux,  affai- 
blissement tenant,  dans  le  groupe  particulier  de  faits  que 
nous  étudions,  à  la  lésion  de  la  substance  grise  de  la  moeitei 

(i  )  J-M.  Charrot,  loc,  rit. 

(2)  Joffroy  ot  Solnion.  Pim'r  dr  fa  moelle  épinii^re  dans  la  réffion  dorsalf 

(Compte»  rendus  de  la  Sociélé  de  biolo^e,  1871,  p.  20). 
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OU  bien  à  rinterruptiou  des  fibres  nerveuses  par  rintermé-» 

diaira  desquelles  s'exerce  cette  influepce. 
Nous  avons  déjà  dit  que  rhypotbèse  qui  suppose  l'exi»*' 

taooe  de  fibres  particulières,  destinées  à  conduire  Tinfluencç 
Iropbique  des  centres  nerveux,  est  entièrement  dépourvue 
debfli^*  h^  preuves  que  M.  Samuel  a  alléguées,  à  Tappui 
deortte  hypotbèse,  ont  été  réfutées  d'une  façon  péremptoire. 
Je  ne  puis  pas  m^arrôter  ici  à  vous  faire  connaître  les  argu- 
lœnts  de  M.  Samuel  et  les  objections  à  l'aide  desquelles  on 
lei  a  combattus.  Vous  trouverez,  du  reste,  un  aperçu  de  la 
théorie  de  ce  médecin  dans  les  leçons  de  M.  Charcot  (1). 
Je  De  crois  pas  à  l'existence  des  prétendus  nerfs  trophiques. 
Lee  faits  patbologiques  tendent  à  démontrer  que  l'influence 
tropbique  des  centres  nerveux  sur  les  muscles  est  trans-* 
mise  à  ces  organes  par  les  Tibres  motrices  elles-mêmes.  En 
effet,  je  vous  rappelais,  il  y  a  peu  d'instants,  que  lorsque 
les  cellules  des  cornes  antérieures  s'atrophient,  les  faisceaux 
moeculaires  subissent  constamment  une  atrophie  consécu* 
tive,  précédée  par  une  altération  de  môme  nature  dans  les 
flbree  motrices  qui  les  innervent.  Ce  serait  là  un  argument 
FTOuvant,  d'une  manière  absolument  décisive,  que  Tin*^ 
floeoce  tropbique  des  centres  nerveux  s'exerce  sur  les 
Quedes  par  l'intermédiaire  des  fibres  nerveuses  motrices, 
A  l'on  ne  pouvait  pas  supposer  que  les  cellules  des  cornes 
ADtérieures  donnent  origine,  non  pas  seulement  à  des  fibres 
QUHriceg,  mais  encore  à  des  fibres  nerveuses  trophiques* 
^ce  serait  là  encore  une  hypothèse  gratuite,  imaginée 
QniqQeiQent  pour  les  besoins  de  la  cause,  et  nous  ne  pou-' 
^oqs  lui  accorder  aucune  valeur. 
Je  suis  très-porté  à  croire  aussi  que  les  centres  nerveux 

(i)  J,.M.  Charcot,  loc,  ciï.,  p,  i83. 
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exercent  leur  iuflueiice  trophique  sur  les  autres  tissus,  par 
les  fibres  nerveuses  qui  mettent  ces  tissus  en  communi- 
cation avec  eux.  La  transmission  de  cette  influence  s*opère, 
pour  certains  tissus,  par  les  fibres  du  grand  sympathique: 
pour  d'autres,  par  les  fibres  sensitives.  C'est  par  ces  de^ 
nières  fibres,  sans  doute»  que  s'exerce,  en  partie  du  moins, 
l'influence  des  centres  nerveux  sur  la  nutrition  intime  de 
la  peau  ;  mais  les  fibres  sympathiques  concourent  aussi, 
vraisemblablement,  à  transmettre  cette  influence,  parce 
que  la  peau  contient  des  tissus  innervés  par  ces  fibres. 
L'affaiblissement  de  Tinfluence  trophique  des  centres  oar- 
veux  me  paraît  favoriser  le  développement  des  diverses 
affections  cutanées  que  l'on  observe  chez  les  sujets  qui 
sont  atteints  d'une  lésion  de  ces  centres  ou  des  ner&, 
soit  sensitifs,  soit  mixtes  (1). 

Mais,  pour  revenir  aux  eschares  qui  se  montrent  cbei 
les  malades  atteints  d'affection  de  la  moelle  épinière,je 
crois  que  la  véritable  cause  déterminante  est  la  pression 
subie  par  les  parties  sur  lesquelles  elles  se  forment,  pression 
qui  n'éveille  aucune  sensation,  qui  ne  provoque  aucun 
mouvement  réflexe,  et  à  laquelle,  par  conséquent,  k 
patient  ne  s*efforce  pas  de  se  soustraire.  Cela  me  parait 
incontestable  pour  les  eschares  des  régions  postérieures  du 
corps  ;  cela  n'est  pas  douteux  non  plus  pour  les  eschares 
des  malléoles,  des  orteils,  etc.  Les  cas  dans  lesquels  la  for^ 
mation  des  eschares  ne  semble  pas,  au  premier  coup  d'œil, 
pouvoir  s'expliquer  ainsi,  sont  absolument  exceptionnels; 
et  alors  il  faut  se  demander  si  la  pression  qui,  d'ordi- 
naire, s'exerce  sur  les  parties  molles,  peau  et  tissus  sous- 

(1)  J.-M.  Charcot,  loc.  cit.,  p.  20  et  suiv.;  p.  67  et  suif.  —  Vojei  »«* 
L.  Couyba,  Des  troubles  trophiques  consécutifs  aux  lésions  traumatiquet  if  f^ 
moelle  et  des  nerfs  (Thèse  iiiau^rale,  Paris,  1871). 
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dceots,  non-seulement  de  l'intérieur  à  rextérieur«  par  le 
loids  du  corps,  mais  encore  de  Textérieur  à  1* intérieur, 
lar  le  lit  sur  lequel  s^appuie  et  pèse  le  corps,  ne  peut  pas, 
lans  ces  cas,  s'être  faite  surtout  de  l'intérieur  à  Textérieur, 
lar  des  saillies  osseuses,  par  exemple.  Chez  les  cobayes, 
les  ulcérations  et  des  eschares  se  montrent  parfois,  comme 
'a  fait  voir  M.  Brown-Séquard,  à  la  suite  de  lésions  mé- 
iullaires,  sur  les  parties  supérieures  des  membres  posté- 
rieurs, sur  les  régions  trocbantériennes,  au  pourtour  de 
l'anus,  c'est-à-dire  dans  des  points  qui,  tout  d'abord,  ne 
paraissent  supporter  aucune  pression  chez  ces  animaux  (1)  ; 
[nais  je  dois  dire  que,  dans  tous  les  cas  de  ce  genre  que 
j'ai  eus  sous  les  yeux,  il  était  évident  que  ces  points  de  la 
peau  avaient  pu  être  comprimés,  soit  sur  le  soi,  à  cause 
de  l'attitude  imposée  à  l'animal  par  la  lésion  des  centres 
nerveux ,  soit  de  dedans  en  dehors,  par  des  parties  osseuses 
devenues  saillantes,  en  conséquence  de  l'amoindrissement 
extrême  du  volume  des  niasses  musculaires  des  régions 
correspondantes. 

liCS  eschares  à  marche  rapide  ne  se  produisent  pas  seu- 
lement dans  le  cas  de  lésion  traumatique  de  la  moelle,  de 
myélite  aiguë  centrale,  d'hémalomyélie,  elc;  on  les 
observe  encore  dans  certains  cas  d'afl'ection  de  l'encéphale, 
surtout  dans  les  cas  d'hémorrhagie  cérébrale  et  de  ramol- 
lissement du  cerveau  :  elles  peuvent  avoir  lieu  aussi,  d'après 
M.  Charcot ,  qui  en  a  fait  une  étude  très-intéressante, 
dans  des  cas  d'hémorrhagie  méningée,  de  pachyméningite, 
de  tumeurs  cérébrales,  d'encéphalite  consécutive  à  une 
blessure  par  armes  à  feu  (2).  On  voit,  à  la  suite  d'une 

(1)  Brovrn-Séquard  (Comptes  rendus  de  U  Société  de   biologie,   1869, 
h  843). 
(3)  J.-ll.  Charcot,  loc,  cit.,  p.  84. 
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attaque  d'apoplexie  qui  a  produit  une  béniiplé^e,  ae 
former,  chez  certains  malades,  une  eschai'e  à  marche 
rapide,  qui  a  pour  siège,  comme  le  note  M.  Charcot,  la 
partie  médiane  de  la  fesse  du  côté  paralysé.  D'après  lui, 
1  apparition  précoce  de  celte  lésion  serait  d'un  prouoslio 
très-fâcheux. 

La  production  de  Teschare  fessière,  dans  le  cas  d'bémi* 
plégie  déterminée  par  une  lésion  de  Tencéphalo,  me  paratt 
devoir  être  expliquée  à  peu  près  de  la  même  façon  que  la 
formation  des  eschares  provoquées  par  des  lésions  de  la 
moelle  épinière.  Ici,  il  est  vrai ,  la  sensibilité  n'est  pas 
abolie  dans  la  partie  qui  doit  devenir  le  siège  de  reschare; 
mais  elle  est  obnubilée,  soit  qu'il  y  ait  un  très-léger  degré 
d'anesthésie  dans  le  côté  paralysé,  soit  que,  par  suite  d'une 
dépression  persistante  des  fonctions  encéphaliques,  la  per- 
ception des  sensations  soit  restée  obtuse.  Il  y  a,  d'autre 
part,  une  diminution  de  l'activité  des  nerCs  vaso-rooteurs 
du  côté  paralysé  ;  probablement  aussi,  un  affaiblissement 
de  rinfluence  trophiquc  de  la  moelle  épinière  ;  enfin,  à 
ces  conditions  prédisposantes,  il  faut  joindre  la  pression  de 
la  fesse  du  côté  paralysé  sur  le  lit.  C'est  cette  pression  qui 
est  constaniment  la  cause  déterminante.  Quelles  que  soient 
les  précautions  prises,  la  pression  sur  cette  partie  du  corps 
se  rétablit  toujours,  du  moins  dans  les  premiers  temps  des 
apoplexies  graves.  La  réflectivité  médullaire  élant  toujours 
fortement  engourdie  dans  la  première  période  des  apo- 
plexies encéphaliques  graves,  la  pression  sur  la  fesse  ne 
détermine  aucune  action  réflexe  :  d'autre  part,  la  sensation 
que  peut  provoquer  cette  pression  est  vague,  à  cause  de  Taf- 
faiblissement  des  fonctions  cérébrales,  et  elle  ne  provoqua 
dans  le  côté  non  paralysé,  aucun  mouvement  automatique 
ou  volontaire  de  déplacement,  La  fesse  du  côté  paralysé 
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reste  donc,  d'une  Taçon  durable,  pressée  entre  le  poids  du 
corps  et  le  plan  du  lit  sur  lequel  le  malade  repose.  Cette 
pression  s'efiectuant  sur  des  tissus  dont  la  vitalité  est  di- 
minuée, et  dont  la  circulation,  à  cause  de  la  légère  dila- 
tation paralytique  qu'ont  subie  les  vaisseaux,  peut  s'em- 
barrasser facilement,  on  conçoit  comment  des  troubles  de 
la  nutrition  pourront  uattre  aisément  dans  ces  tissus,  et 
d'abord  dans  la  peau,  à  cause  de  sa  texture  dense.  L'irri- 
tation cutanée,  produite  par  les  matières  fécalas  et  l'urine, 
vient  d'ailleurs  souvent  favoriser  la  production  dos  es* 
cbares. 

Nous  voyons,  en  somme,  que  le  rôle  de  l'appareil  vaso* 
moteur  dans  la  production  des  eschares  fessières,  sacrées, 
ûu  autres,  survenues  à  la  suite,  soit  des  lésions  de  la  moelle 
épînière,  soit  des  lésions  de  Vencépbale,  est  secondaire. 
I^s  troubles  vasculaires,  résultant  de  ces  lésions,  ne  sont 

• 

J&niais  que  des  conditions  prédisposantes  pour  le  spbacèle 
^^  la  peau  et  des  parties  sous-jacentes,  dans  telle  ou  telle 
^gion  du  corps.  En  d'autres  termes,  je  ne  crois  pas  qu'il 
y  ^it,  dans  la  science,  un  seul  fait  dans  lequel  on  ait  pu 
^nsidérer,  avec  raison,  la  formation  d'une  eschare,  comme 
^  conséquence  directe  d'une  simple  perturbation  de  l'ac- 
l*on  des  nerfs  vaso-moteurs  de  la  région  sphacélée. 

»**•  Certains  auteurs  ont  encore  attribué  à  des  troubles 
"^  nerfs  vaso-mojteurs,  le  développement  de  cette  singulière 
Section  que  Romberg  a  décrite  sous  le  nom  de  tropho^ 
^^vrosede  la  face.  Cette  affection  a  été,  en  France,  le  sujet 
"®  deux  travaux  intéressants  :  1  un,  de  M.  Lande  (1),  qui 
*  proposé  de  la  désigner  sous  le  nom  d'aplasie  lamineuse 

^^  )  Ij.  Lande,  Ensaisur  taphsie  lamineuse progr$S9ivê  (Tlièflê de  Paris,  1970). 
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de  la  face;  et  Vautre,  de  M.  H.  Frémy  (1),  qui  a  adopté 
la  dénomination  de  Romberg.  Dans  la  thèse  de  M.  Frémy 
se  trouvent  rassemblés  tous  les  faits  de  trophonévrose  fa- 
ciale, publiés  jusque-là;  et  elle  contient,  en  outre,  des 
observations  nouvelles. 

Cette  aifeclion,  qui  produit  à  la  longue  une  atrophie  re- 
marquable des  divers  tissus  d'une  moitié  de  la  face,  a  une 
marche  essentiellement  chronique  ;  elle  débute  le  plus 
souvent  dans  l'adolescence,  et  parfois  dans  Tenfance.  Dans 
une  première  période,  on  constate  surtout  des  troubles 
sensilifs,  névralgiques,  dans  la  partie  de  la  tète  qui  doit 
être  plus  tard  le  siège  du  travail  d'atrophie;  il  y  a  souvent 
une  céphalalgie  fronto -pariétale  plus  ou  moins  vive,  pal- 
sative,  revenant  par  accès  plus  ou  moins  prolongés,  durant 
quelquefois  trois  ou  quatre  jours,  et  se  reproduisant  après 
un  intervalle  de  quelques  jours  aussi,  et  qui  peut  persister, 
avec  ces  alternatives,  pendant  tout  le  temps  de  la  marche 
progressive  de  la  maladie. 

Au  bout  d'un  ccriain  temps,  on  voit  se  former  peu  à  peu, 
sur  un  point  d'un  des  côtés  de  la  face,  une  plaque,  de  co- 
loration ou  pâle  ou  brune.  L'apparition  de  cette  plaque 
est  parfois  précédée  ou  accompagnée  d'une  éruption  eczé- 
mateuse ou  herpétique.  La  peau,  dans  cette  région,  ne 
tarde  pas  beaucoup  à  devenir  plus  mince,  plus  déprimée, 
que  dans  les  parties  circonvoisines.  Des  taches  pigtnen- 
taires  peuvent  se  montrer  ainsi,  en  diflféreîits  points  delà 
face,  et  môme  sur  le  cou. 

Puis  survient  une  atrophie  progressive  de  tous  les  tissus 
mous  d'un  côté  de  la  face,  comme  si  le  tissu  cellulaire  et 
cellulo-graisseux  de  ce  côté  était  soumis  à  un  travail  co«- 

(4)  Henri  Frcmy,  Èttule  critique  de  la  trophonévroye  faciale  (Thèie  iw"* 
gurale,  Parin,  1872,  n^  480.) 
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sidérable  de  résorption.  Souvent,  Tatrophie  de  la  peau  et 
du  tissu  cellulaire  sous-jacent  s'accentue  davantage  dans 
uoe  région  limitée  de  la  face,  de  façon  à  produire  dans 
celte  région  une  dépression  plus  ou  moins  profonde.  Le 
siège  le  plus  ordinaire  de  cette  dépression  est  le  front,  où 
se  forme  une  sorte  de  gouttière  verticale,  plus  ou  moins 
large,  au  niveau  de  laquelle  la  peau  amincie,  lisse  ou 
ridée,  peut  offrir  tantôt  une  teinte  brune,  pigmentaire , 
tantôt  une  coloration  blanche,  cicatricielle  :  dans  ce  der- 
nier cas,  on  croirait  avoir  sous  les  yeux  la  cicatrice  d'une 
blessure  qui  aurait  fendu  et  contondu  h  peaU  et  le  tissu 
cellulaire  sous-jacent,  depuis  la  partie  interne  du  sourcil, 
où  commence  le  plus  habituellement  cette  dépression,  jus- 
qu'au cuir  chevelu,  sur  lequel  elle  se  prolonge  plus  ou 
inoins  haut.  Il  y  a,  assez,  souvent,  chute  d'une  partie  des 
cheveux,  dans  la  moitié  de  la  tête  du  côté  affecté  ;  parfois 
'^  tendance  à  la  calvitie  se  généralise. 

La  joue  peut  avoir  subi  un  amincissement  considérable  ; 
les  lèvres  sont  souvent  amincies  aussi,  et  la  dislance  qui 
^pare  le  menton  du  bord  supérieur  de  la  lèvre  inférieure 
^^t  moins  grande  du  côté  atrophié  que  du  côté  sain.  Cette 
atrophie  peut  s'étendre  d'ailleurs,  mais  d'une  façon  inégale, 
^u  nez,  à  l'oreille,  aux  os  de  la  face  et  du  crâne  ;  la  moitié 
de  la  langue,  du  côté  de  l'atrophie,  subit  une  diminution 
dans  tous  les  sens,  surtout  en  épaisseur  et  en  largeur  ;  et 
elle  peut  offrir,  à  sa  face  supérieure,  un  aspect  inégal, 
comme  chiffonné. 

Les  muscles  de  la  face,  contrairement  à  ce  qu'on  atten- 
drait, ont  conservé  leurs  mouvements  volontaires  ;  et  leur 
contraclilité  est  souvent  normale. 

L'œil,  du  côté  affecté,  est  le  plus  souvent  intact  ;  parfois 
la  vue  est  un  peu  diminuée  de  ce  côté.  Dans  des  cas  rares, 
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et  qu'oD  devrait  peut-ôtre  ranger  dans  un  autre  groupe, 
l'œil  peut  subir  la  série  des  troubles  morbides  que  déter* 
nunent  les  lésions  intra-crâniennes  du  nerf  trijumeau,  et 
il  finit  même  par  se  perforer  et  se  vider. 

La  sensibilité  du  côté  de  la  face,  atteint  de  trophonévrose, 
est  affaiblie  dans  certains  cas.  C'est  du  moins  ce  qu'on  peot 
constater  sur  une  malade  de  mou  service  qui  offre  cette 
affection.  Il  est  vrai  qu'elle  a  présenté  autrefois  des  plié- 
nomënes  tout  à  fait  caractéristiques  d^hystérie  convulsive. 

La  température,  qui  a  été  trouvée,  dans  certains  cas, 
un  peu  abaissée  dans  le  côté  affecté,  est  le  plus  souvent 
semblable  des  deux  côtés.  C'est  ce  qui  existe  chez  la 
malade  de  mon  service. 

Parfois  il  n'y  a,  en  dehors  de  Taffection  locale,  aucan 
trouble  appréciable  de  la  santc.  Dans  d'autres  cas,  on 
observe  cette  céphalalgie  dont  j'ai  déjà  parlé,  et  qui  peal 
tourmenter  beaucoup  les  malades.  La  femme  à  laquelle 
je  viens  de  faire  allusion,  et  que  j'ai  sous  les  yeux  depuis 
longtemps,  offre,  sous  le  rapport  de  cette  céphalalgie,  ceci 
d'intéressant,  qu'elle  est  sujette  aussi  à  la  migraine,  do 
côté  opposé  il  est  vrai,  et  qu'elle  rend  bien  compte  de  la 
différence  de  nature  que  présente  le  mal  de  tôte  qu'elle 
éprouve  dans  l'un  et  dans  Tautre  cas.  Parfois,  il  y  a  des 
vertiges;  on  a  même  vu,  chez  certains  malades,  des  at- 
taques d'épilepsie.  Il  peut  y  avoir  de  l'engourdissement 
dans  le  bras  et  la  main  du  côté  opposé  (Fréniy).  Chez  la 
malade  de  mon  service,  les  deux  membres  du  côté  do  la 
Irophonévrose  faciale  sont  notablement  plus  faibles  qutî 
ceux  de  l'autre  côté,  sans  présenter  d'ailleurs  une  atrophie 
reconnaissable.  Mais,  ici  encore,  il  faut  noter  que  celle 
femme  est  atteinte  d'hystérie  depuis  nombre  d'années. 

La  trophonévroBo  faciale  ne  menace  pas  la  vie«  Il  n'y  ^ 
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eu,  jusqu'à  présent,  aucune  occasion  d'examiner  directe-» 
ment  l'état  des  parties  atrophiées,  celui  des  nerfs  et  des 
centres  nerveux  :  aussi  la  physiologie  pathologique  de  cette 
affection  est-elle  extrêmement  obscure. 

J'ai  cru  devoir  vous  présenter  un  court  exposé  des  traits 
principaux  de  cette  affection,  afin  de  vous  mettre  à  môme 
de  juger  du  peu  de  valeur  des  hypothèses  qui  voudraient 
la  faire  dépendre  d'un  trouble  de  l'innervation  vaso-mo- 
trice des  parties  atteintes.  Stilling,  le  premier,  a  nettement 
formulé  une  hypothèse  de  ce  genre.  Pour  lui,  il  s'agissait 
d'une  irritation  des  nerfs  sensitifs  des  vaisseaux,  détermi- 
nant une  constriction  réflexe  de  ces  canaux  ;  d'où,  une  di- 
minution de  l'irrigation  sanguine  dans  certaines  régions  de 
la  face  et  un  affaiblissement  des  phénomènes  de  la  nutrition 
intime  dans  ces  régions.  Vous  comprenez  bien  que  cette 
théorie,  purement  imaginaire,  est  tout  à  fait  inadmissible. 
Quel  argument  pourrait-on  alléguer  pour  prouver  que 
l'affection  a  pour  point  de  départ  une  irritation  des  fibres 
centripètes  qui  partent  des  vaisseaux  eux-mêmes?  Et  com- 
tuent  une  constriction  réflexe  de  ces  vaisseaux  pourrait-elle 
expliquer  tous  les  phénomènes  de  la  maladie  T 

Cette  théorie  cependant  a  été  adoptée,  avec  des  variantes 
peu  importantes  au  fond,  par  divers  auteurs,  par  M.  Gutt- 
niann  (1  )  entre  autres*  C'est  encore  à  la  même  théorie  que 
^  rattache  l'hypothèse  de  M.  Barwinkel  (2)  :  ce  médecin 
suppose  que  la  trophonévrose  a  pour  cause  une  affection 

(1)  p.  Outinitiin,  Ueber  einêeiiige  Gesichtsatrophie  dùrch  dm  Einfiust  trv^ 
Pf^erNerven  (Arcbiv  fur  Psycliiatrie,  1868). 

0)  BIrwînkel,  Beitrag  zu  der  Lehre  von  der  neurotischen  Gesichtsatfvphien 
(Arcirif  der  Heilkande,  1868,  t.  IX,  p.  151).  Citalion  de  MM.  Eulenburg  et 
^vttnuiin.  M.  Birwiokel  a  public  rcceuimcnt  un  nouveau  trafail  sur  ce  même 
^^(Contribution  à  tapathologie  du  nerf  trijumeau^  Anal»  in  Gazette  hebdom», 
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particulière  du  ganglion  sphéno-palatin,  laquelle  déter* 
minerait  une  diminution  du  calibre  des  petits  vaisseaux  de 
la  face,  avec  activité  moindre  de  la  nutrition  intime  dans 
les  parties  correspondantes. 

Ces  hypothèses  n'ont,  il  faut  bien  le  dire,  aucune  base 
expérimentale.  Nous  avons  parlé,  dans  cette  leçon  même, 
des  résultats  observés  par  M.  Brown-Séquard,  relativement 
à  rinfluence  de  la  section  du  cordon  cervical  du  grand 
sympathique  ou  de  Texcision  du  ganglion  cervical  supérieur, 
sur  la  nutrition  intime  des  tissus  de  la  moitié  correspon- 
dante de  la  tète.  Nous  avons  vu  que  tous  ces  résultats, 
obtenus  seulement  d'ailleurs  dans  les  cas  où  Texpérienoe 
est  pratiquée  sur  de  très-jeunes  animaux,  sont  loin  d'ôtre 
tous  constants.  Mais  tels  qu'ils  ont  été  vus  par  M.  Brown- 
Séquard,  ils  n'ont  aucune  analogie  véritable  avec  les  faits 
cliniques  de  trophonévrose  faciale.  D'autre  part,  lorsque 
Texpérience  est  faite  sur  des  animaux  adultes,  elle  ne 
paratt  avoir  aucune  influence  sur  le  volume  des  parties 
correspondantes  de  la  tête.  Or,  dans  un  bon  nombre  de 
cas  de  trophonévrose  faciale,  raileclion  paratt  avoir  débulé 
dans  rage  adulte. 

On  n'observe  non  plus  rien  d'analogue  à  la  trophoné- 
vrose chez  les  animaux  auxquels  on  enlève  complètement 
le  ganglion  sphéno -palatin. 

Certaines  particularités  de  cette  affection  semblent  indi- 
quer qu'il  s'agit  là  d'un  trouble  trophique  produit  dans  la 
face  par  une  lésion  intracrànienne.  Mais  les  difficultés  sont 
si  grandes  pour  in)aginer  une  lésion  limitée,  pouvant  donner 
lieu  à  toutes  les  altérations  constatées  à  la  face,  dans  le 
cuir  chevelu,  dans  la  cavité  buccale,  au  cou  lui-même 
dans  certains  cas,  que  l'on  conçoit  bien  comment  M.  Lande 
a  été  conduit  à  repousser  l'idée  d'une  intervention  primi' 
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m  du  système  nerveux,  et  à  admettre  une  lésion  proto- 
ithique  du  tissu  cellulaire  de  la  face.  Toutefois,  je  ne 
rois  pas  que  son  opinion  puisse  rallier  beaucoup  de  par- 
sans.  Comme  je  viens  de  le  dire,  il  est  bien  difficile 
abandonner  rbypolbèsc  d'une  lésion  intracrânienne 
unine  cause  de  la  trophonévrose.  Cette  affection  s'est 
t)duite,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  à  la  suite  d'une 
olence  traumalique  portant  sur  la  face  ou  sur  la  tète  (1). 
«  développement  s'est  accompagné,  dans  la  grande  ma- 
rité  des  cas,  pendant  des  années,  de  douleurs  plus  ou 
oins  violentes,  siégeant  dans  la  tète,  d'ordinaire  vers  la 
gion  fronto* temporale;  quelquefois  de  mouvements  spas- 
odiques  dans  les  muscles  de  la  face  ou  des  mâchoires, 
los  des  cas  rares,  il  y  a  eu  de  l'engourdissement  dans  le 
embre  supérieur  du  côté  opposé.  Ce  sont  là  tout  autant 
s  circonstances  qui  plaident  en  faveur  de  Tidée  d'une 
ûon  cérébrale.  Mais  comment  affirmer  qu'une  telle  lésion 
liste,  lorsqu'aucunc  nécropsie  n'est  venue  nous  éclairer 
irce  point,  et  lorsque  nous  sommes  si  embarrassés  de 
signer,  pour  cette  lésion,  un  siège  tel,  qu'il  puisse  expli- 
1er  facilement  tous  les  phénomènes  de  l'affection.  On  a 
en  pensé  à  attribuer  la  trophonévrose  à  une  lésion  du 

(1)  Voycx  thèse  de  M.  Frcmy.  11  faut  ^i^outer  aui  cas  cités  dans  cette  thèse, 
fiût  publié  par  M.  Ponas  (*)  d'atrophie  d'une  moitié  de  la  face,  survenue  à  la 
ite  d*iioe  fracture  du  maxillaire  inférieur,  et  une  autre  obserration,  due  à 
Eamiiigbaus  (**),  dans  laquelle  il  s'agit  d'un  jeune  homme  de  dix-huit  ans,  qni 
dttombé,  à  quatorze  ans,  la  tête  sur  le  sol  et  chez  lequel  survint,  six  mois  après 
Aile,  une  atrophie,  non-seulement  d'une  des  moitiés  de  la  face,  mais  encore 

■lembrc  inférieur  du  même  côté.  Deux  plaques  blanches  se  montrèrent  sur 
pêia  de  It  face  du  coté  affecté,  au  niveau  de  la  mâchoire  inférieure;  des 
^foei  semblables  se  formèrent  aussi  sur  la  peau  de  la  cuisse  et  de  U  jambe 

même  côté. 

^  Hbu  (Gu.  de«  bdpitanx,  1S69). 

r*)  Eluûagbwit,  Utbtr  halbuitige  Ge$icht9atrophie  (Deatseh«  Arch.  f.  klio.Med.,  187S,  p.  96. 
Jbd.  ài  CmitralbUu...,  1873,  p.  901). 
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ganglion  de  Gasser  ;  mais  connaissons-nous,  parmi  les  cas 
de  lésions  de  ce  ganglion  qui  ont  été  observés,  une  seule 
observation  dans  laquelle  on  ait  noté  un  ensemble  sympto- 
matique  analogue  a  celui  que  présente  la  trophonévroseî 
S'il  est  vrai  que  la  plupart  des  altérations  se  produisent, 
dans  cette  maladie,  dans  le  domaine  innervé  par  le  nerf 
trijumeau,  et  môme  sur  le  trajet  de  certaines  de  m 
branchcb'  (dépression  cicatricielle  du  front,  sur  le  trajet  de 
la  branche  frontale),  il  faut  dire  qu'il  n'en  est  pas  ain 
de  toutes  ces  altérations  (exemple  :  celles  du  cou,  rares  il 
est  vrai).  L'atrophie  spéciale,  qui  se  montre  dans  les  ré- 
gions atteintes,  ne  s'expliquerait  pas  facilement,  im 
l'état  actuel  de  nos  connaissances,  par  des  modiflcatioBS 
trophiques  résultant  des  lésions  du  nerf  trijumeau  (1). 
Nous  ne  voyons  rien  de  semblable  aux  lésions  de  la  Ira- 
phonévrose  se  manifester  à  la  suite  des  expériences  faitoi 
sur  ce  nerf,  ou  sur  le  ganglion  de  Gasser  ;  nous  devov 
pourtant  excepter  les  troubles  nutritifs  de  la  cornée,  tort 
en  faisant  remarquer  combien  ils  sont  fréquents  dans  les 
cas  bien  constatés  de  lésions  du  ganglion  de  Gasser,  et 
rares  dans  la  trophonévrose  faciale.  Puis,  il  y  a  atrophie 
de  certains  muscles  faciaux,  dans  quelques  cas,  quoi  qu'en 
ait  dit  M.  Lande  ;  et  nous  ne  connaissons  pas,  ni  par  h 
clinique,  ni  par  Texpérimentation,  d'atrophie  musculaire 
déterminée,  du  moins  directement,  par  une  altératiou  du 
trijumeau  ou  de  son  ganglion.  Pour  ne  parler  que  de  h 
langue,  dont  une  moitié  présente  si  souvent  de  l'atropbie) 

(1)  M.  MorU  Rosenthal  croit  que  la  trophonévrose.  peut  dépendra  ^O* 
altération  fonctionnelle  dea  ûbres  trophiques  qui  accompagnent  le  nerf  tri!*' 
meau  (*).  J'ai  dit,  dans  cette  le^on,  ce  qu'il  faut  penser  de  ces  prétendnei  fttN* 
trophiques. 

(*)  Moriz  Rottntiuli  Uandhuck  der  Diagnoêtik  tmd  ThêraaU  d«r  NtrvtHknuOtkdtmt  Irine*' 
1870,  p.  5»3. 
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dans  la  trophonévrose,  j'ai  démontré  que  la  section  dn 
oaf  lingual  n'est  pas  suivie  d'atrophie  appréciable  des 
niQsdes  linguaux  (t). 

Lesdifficultés  que  nous  rencontrons,  en  voulant  rattacher 
htrophonévrose  à  une  lésion  du  terf  trijumeau,  se  dressent, 
tout  aussi  ardues,  lorsqu'on  veut  chercher  à  expliquer  la 
production  de  cette  affection  par  une  lésion  encéphalique, 
«égeant,  par  exemple,  au  voisinage  du  foyer  d'origine  du 
nerf  trijumeau. 

Pour  imaginer  une  hypothèse  quelque  peu  plausible,  il 
badrait  supposer  l'existence  de  lésions  multiples,  siégeant 
dans  une  des  moitiés  de  l'isthme  de  l'encéphale.  Mais 
tonte  tentative  d'explication  me  parait  entièrement  vaine, 
liDt  que  nous  ignorerons  s^il  y  a,  oui  ou  non,  une  lésion 
primitive  des  nerfs  ou  des  centres  nerveux.  Toujours  est-il 
que,  d'après  l'ensemble  des  caractères  de  la  trophonévrose 
bciale,  on  peut  admettre  qu'elle  n'a  point  pour  cause  une 
perturbation  vaso-motrice,  agissant  sur  les  parties  qui  doi- 
leot  être  le  siège  de  l'affection. 

•—  Avant  d'aborder  un  autre  sujet ,  je  dois  vous  dire 
<|tielques  mots  des  atrophies  musculaires,  dites  réQexes  ; 


(1)  M.  Emmingliaiif ,  qui  a  ym,  comme  nous  Tavons  dit,  un  cas  de  tropho- 
^énrnê  fiiciile,  à  la  tuite  d'une  chute  sur  la  tête,  en  a  observé  un  autre  qui 
U  t  para  être  en  relation  avec  une  affection  du  pharynx.  Il  croit  que  les 
Sections  du  pharynx  peuvent  déterminer  la  trophonévrose  de  la  face,  par  ce 
iMei  peuvent  agir  sur  les  filets  sympathiques  entourant  la  carotide,  à  cause 
fc  peo  de  distance  qui  existe  entre  ce  vaisseau  et  la  membrane  muqueuse 
flMryiigienne.  Quelques-uns  de  ces  filets  nerveux  vont  au  ganglion  de  Gasser, 
<t  probablement^  par  l'intermédiaire  de  ce  ganglion,  exerceraient,  d'après 
M.  Eomiinghaus,  une  influence   notable  sur  la  nutrition  des  tissus  de  la 

f)  B.  EmmiDglitiu.  Weiteres  ûber  hnlbnitlge  Gesiehtêatrt^hU  (DenUcbea  Arthiv  f.  klin. 
HtlITS,  XU,  p.  407(  —  Anal,  te  Geotralhlatt ,  18U,  p.  907). 
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car  c'esl  eucore  une  catégorie  de  lésions  dont  ou  a  cnr 
pouvoir  expliquer  la  production,  en  les  attribuant  à  des 
modifîcations  des  nerfs  vaso-moteurs.  Les  faits  de  ce  genre 
difièrent  de  ceux  que  nous  avons  étudiés  jusqu'ici  :  en  eflet, 
dans  ceux-ci,  il  s'agissait  de  lésions  déterminant,  d'âne 
façon  directe,  dans  un  sens  centrifuge,  des  troubles  de 
la  nutrition  intime;  tandis  que  dans  ceux  dont  il  va  être 
question»  les  lésions  primitives  agissent,  ou  semblent  agir 
sur  la  nutrition,  par  mécanisme  réflexe. 

Le  type  de  ces  faits,  c'est  l'atrophie  musculaire  qui  se 
produit  dans  des  cas  de  névralgie.  Une  thèse  intéressante  i 
été  faite  sur  ce  genre  d'atrophie,  sous  rinspiratioii  de 
M.  Brown-Séquard,  par  M.  Clément  BonneOn  (I).  Cette 
atrophie  n'est  pas  absolument  rare,  et  vous  en  avez  sans 
doute  vu  des  cas  dans  les  hôpitaux.  Un  malade  est  affecté 
de  névralgie  sciatique  très-intense  et  opiniâtre,  résistante 
toute  médication  pendant  des  semaines  ou  des  mois;  a 
bout  d*un  certain  temps,  il  s'aperçoit,  et  l'on  peut  constater 
par  la  menîfuration,  que  les  masses  musculaires  de  la  cuitfe 
et  celles  de  la  jambe  du  côté  affecté,  sont  devenues  moins 
volumineuses  que  celles  de  lautre  membre.  Tel  est  un  des 
exemples  de  celte  sorte  d'atrophie  musculaire  qui  peut 
d'ailleurs  se  produire,  sous  l'influence  du  môme  genre  de 
causes,  dans  une  autre  partie  du  corps  (2).  Mais  il  faul 
bien  noter  que  c'est  là,  en  somme,  une  conséquence  re- 
lativement rare  des  névralgies. 

Ces  atrophies  musculaires  sont-elles  dues  à  un  trouble 
de  l'activité  des  nerfs  vaso-moteurs  qui  se  distribuent  ^^ 
muscles  atteints?  Voyons  comment  on  peut  se  représenter, 

(1)  Clément  Bonnclin.    Atrophie   musculaire  consécutive   aux  nèetoil^ 
(Thèse  de  Paris,  1860). 

(2)  Voyex  Brown-SéquarJ,  I/^ons  sur  les  nerfs  vaso-moteurs..,.,  p.  4S. 
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dans  ces  cas,  la  possibilité  de  Tintervention  de  ces  troubles 
wo-moteurs.  On  peut  supposer  d'abord  que  Vexcitation 
des  fibres  du  nerf,  sur  le  trajet  duquel  existent  les  douleurs 
DéYralgiques,  provoque  une  contraction  des  vaisseaux  de 
la  substance  grise  de  la  moelle,  dans  la  région  où  se  ter- 
minent ces  fibres  :  il  y  aurait,  par  suite  de  ce  resserrement 
viscuiaire,  une  diminution  de  l'irrigation  sanguine  dans 
eelte  région  de  la  moelle,  et,  conséquemment,  un  affai- 
blissement fonctionnel  des  cellules  nerveuses  qui  s'y  trou- 
vent comprises.  Cet  affaiblissement  aurait  nécessairement 
pour  résultat  un  amoindrissement  de  Tinfluence  trophique, 
exercée  par  la  substance  grise  médullaire  sur  la  nutrition 
des  tissus  qui  reçoivent  leurs  nerfs  de  cette  région  de  la 
iDoelle.  On  peut  imaginer,  d'autre  part,  que  les  sensations 
douloureuses,  déterminées  par  la  souffrance  du  nerf,  se 
léflécbisscnt,  par  la  médiation  de  la  moelle  épinière,  sur 
les  fibres  nerveuses  vaso-motrices  destinées  aux  muscles, 
dont  les  nerfs  naissent  de  la  partie  du  centre  médullaire 
ùm  excité.  Les  vaisseaux  des  muscles  se  resserreront  sous 
Hofluence  de  cette  action  réflexe,  et  la  nutrition  intime 
do  tissu  de  ces  muscles  doit  forcément,  s'il  en  est  ainsi, 
subir  un  affaiblissement  qui  peut  avoir  pour  résultat  une 
atrophie  progressive,  plus  ou  moins  marquée,  de  ce  tissu. 
C'est  rhypothèse  que  M.  Notbnagel  a  adoptée^  et  à  l'aide 
de  laquelle  il  croit  pouvoir  rendre  compte,  tout  particu- 
lièrement, de  l'atrophie  du  membre  inférieur,  observée 
daus  certains  cas  de  sciatique  (1). 

Ni  Tune  ni  l'autre  de  ces  hypothèses  ne  me  paraît  ac- 
cable. En  supposant  même  qu'ime  contraction  réflexe 
I  des  vaisseaux  puisse  avoir  lieu,  sous  l'influence  d'une  né- 

(l)  H.  Nothnagel.  Trophisclie  Stôrungen  hei  Neurnigien  (Grit'siuger's  Archiv, 
n,2».37.  —  Anal,  i»  Genlrnlblatl ,  1869,  p.  827). 
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vralgie,  soit  dans  la  région  de  la  moelle  d'où  natt  le  nerf 
douloureux,  aoit  dans  les  muscles  animés  par  ce  nerf,  il 
n'est  guère  possible  d'admettre  que  cette  contraction  et  U 
diminution  de  Tirrigation  sanguine  qui  en  résulte  puissent 
être  assez  considérables,  pour  amener  un  affaiblissement  de 
l'activité  fonctionnelle  de  cette  région  de  la  moelle  épi- 
nière,  ou  pour  entraver  la  nutrition  intime  du  tissu  de  ces 
muscles  (1). 

M.  Brown-Séquard  a  pensé  que  Ton  pourrait  encore 
expliquer  ces  troubles  de  la  nutrition  intime  des  muscles 
dans  les  névralgies,  en  admettant  que  Tirritation  des  mh 
sensitifs  atteints  se  réfléchit ,  par  l'intermédiaire  de  la 
moelle  épinière,  sur  les  muscles  (probablement  par  des 
fibres  nerveuses  spéciales)  ;  qu'elle  agit  alors  directement 
sur  leur  tissu,  et  y  produit  un  changement  de  nutritioOi 
en  y  modifiant  l'échange  incessant  qui  se  fait  entre  le  sang 
et  ce  tissu.  Cette  hypothèse  n*est  pas  non  plus  entièrement 
satisfaisante  :  elle  implique  sans  doute  Tinterventiou  de 
fibres  nerveuses  Irophiques  dont  l'existence  n'est  rieu  moins 
que  démontrée. 

Ces  diverses  hypothèses  ne  sont  pas  d'ailleurs  les  seules 
que  l'on  puisse  proposer,  et  ce  ne  sont  pas  les  plus  vraisem- 
blables. On  peut  en  effet  supposer  que,  dans  la  plupart  des 
cas,  les  atrophies  musculaires,  dites  réflexes,  ne  sont  pas 

(1)  Je  ne  crois  pas  non  plus  à  la  théorie  qui  explique,  par  une  contnc- 
tion  ded  vaisseaux  de  la  moelle  êpiiiière,  TefTet  produit  sur  les  douleurs  àe» 
myélite  ou  do  la  méningo-myélite,  par  les  applications  de  chloroforme  od  or 
farine  de  moutarde,  sur  les  régions  du  corps  où  ces  douleurs  se  font  sentir.  '^ 
s'agit  évidemment  d'une  modification  déterminée  à  distance  dans  les  p*'**** 
souffrantes  de  la  moelle,  par  l'intermédiaire  des  nerfs  sensitifs  dout  les  eiti^ 
mités  périphériques  sont  soumises  ù  l'action  de  cet  moyens  irritants  ;  v*" 
cette  modification,  quelle  qu'elle  soit,  ne  me  paraît  pas  pouvoir  être  ittribow 
à  un  simple  changement  de  calibre  des  vaisseaux  sanguins  du  centre  nerrrot 
médullaire. 
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r6Bexes,  en  réalité.  Rien  ne  prouve  que  les  névralfi^es 
lûiest  constamment  des  affections  dues  à  des  lésions  des 
mb  eux-mômes,  ou  de  leurs  extrémités  périphériques, 
n  6rt  probable,  au  contraire,  que,  dans  un  bon  nombre 
do  cas,  les  névralgies  sont  dues  à  des  souffrances  de  la 
réfpon  du  centre  nerveux  dans  laquelle  les  nerfs  affectés 
prennent  naissance.  Ces  souffrances,  suivant  une  loi  bien 
ooonue  du  fonctionnement  des  fibres  nerveuses  sensitives, 
lODt  rapportées  par  le  sensorium  aux  extrémités  péri-« 
ibériques  des  nerfs  dont  les  extrémités  centrales  sont 
affectées.  De  plus,  les  diverses  excitations  produites  sur 
le  trajet  de  ces  nerfs  doivent  évidemment,  dans  ce  cas, 
eomme  dans  celui  où  ces  cordons  eux-mêmes  sont  le  siège 
de  Tinritation  morbide,  déterminer  une  vive  exacerbation 
des  douleurs.  Ce  point  de  départ  de  notre  hypothèse  ne 
peut  pas  être  tenu  pour  complètement  chimérique.  L'ana-* 
logie  des  douleurs  de  la  névralgie  avec  les  douleurs  myéli- 
tiqoes  ou  méningo-myélitiques  n'est  pas  douteuse.  D'autre 
pirt,  on  voit,  chez  certains  malades,  des  douleurs  névral*- 
pqueS|  ayant  pour  origine  des  contusions  qui  ont  porté 
sur  la  région  de  la  colonne  vertébrale.  Enfin,  il  n'est  pas 
tbiolument  rare  d'observer,  dans  certains  cas  de  névralgie 
iôatique,  que  l'affection,  après  avoir  atteint  l'un  des 
loembres,  gagne  l'autre  membre,  soit  en  abandonnant  son 
ôége  primitif,  soit  en  devenant  bilatérale.  Une  pareille 
propagation  de  cette  névralgie  s'expliquerait  difficilement 
tt  cette  affection  avait  toujours  le  nerf  sciatique  lui*m6me 
pour  si^e  :  on  s'en  rend  bien  compte,  au  contraire,  si 
Ion  admet  que  la  névralgie  sciatique  peut  avoir  son  point 
de  départ  dans  une  affection  de  la  moelle  épinière  ou  de 
ses  membranes. 
Or,  si  Ton  admet  que  les  névralgies  peuvent  avoir  assez 
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souvent  pour  origine  une  affection  du  centre  nerveux,  riei 
ne  s'oppose  à  ce  que  Ton  puisse  supposer  aussi  que  ce 
affections,  après  avoir  siégé  plus  ou  moins  longtemps  dm 
la  région  sensitive  de  la  moelle  ou  du  bulbe,  atteigoeot,  i 
un  moment  variable,  la  région  motrice  de  ce  centre  ner- 
veux, dans  le  voisinage  des  parties  primitivement  soo^ 
frantes.  L'activité  fonctionnelle  de  la  substance  grise  de 
cette  région  motrice  pourra  ainsi  être  modifiée,  affaiblie, 
et  l'inQuence  exercée  par  cette  substance  grise  sur  b 
muscles,  aux  nerfs  desquels  elle  donne  origine,  sera  plus 
ou  moins  diminuée. 

Ou  pourrait  encore  supposer  que  l'irritation  des  ner6 
sensitifs  ou  des  éléments  sensitifs  de  la  moelle  épiaière 
peut  déterminer  une  sorte  d'action  suspensive,  sur  la 
partie  du  centre  médullaire  d'où  émane  Tinfluenoe  tro- 
phique  destinée  aux  muscles  (1).  11  y  aurait  là  un  effet 
qu'on  pourrait  comparer,  jusqu'à  un  certain  point,  à 
celui  que  produit,  dans  le  domaine  de  l'appareil  vaso- 
moteur,  une  vive  excitation  des  nerfs  sensitifs  de  la  peau 
ou  des  membranes  muqueuses.  Un  pincement  de  la  peau, 
par  exemple,  détermine  une  vive  irritation  des  extré- 
mités périphériques  d'un  nerf  sensitif  ;  cette  irritation  est 
transmise  jusqu'aux  centres  vaso-moteurs  de  la  région 
cutanée  soumise  à  cette  violence  mécanique,  et  elle  sus^ 
pend  plus  ou  moins  complètement  l'activité  de  ces  cen- 
tres, en  faisant  cesser  ou  en  diminuant  ainsi  le  tonus  vas- 
culaire  dans  cette  région  :  d'où  rougeur  cutanée  dans  le 
point  irrité  et  les  points  circonvoisins.  On  voit  que,  dans 

(i)  M.  firown-Séquard,  dans  ces  dernières  années^  a  proposé  d'expli^^ 
par  une  action  suspensive  de  ce  genre,  exercée  sur  Tactivité  motrice  dei  ^' 
Iules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle^  un  certain  nombre  de  cas  de  ptf*' 
lysic  dite  réflexe  (Comptes-rendus  de  la  Société  de  biologie,  1872,  p.  193). 
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eet  exemplOi  il  peut  ne  pas  y  avoir  d'action  réflexe  pro- 
fTeinent  dite,  en  ce  sens  qu'aucune  transmission  centri- 
fuge, récurrente,  ne  succède  à  l'excitation  centripète, 
comme  dans  les  véritables  phénomènes  réflexes.  Or,  il 
en  serait  de  même  pour  Thypothèse,  dont  nous  parlons  en 
ce  moment,  à  propos  du  mécanisme  des  atrophies  dites 
réflexes.  L'activité  trophique  de  certaines  parties  de  la 
moelle  épinière  étant  plus  ou  moins  diminuée,  la  nutrition 
iolime  des  muscles,  en  relation  avec  ces  parties  par  leurs 
Derfe,  deviendrait  plus  ou  moins  languissante  ;  mais  les 
oerfs  de  ces  muscles  ne  seraient  parcourus  par  aucune 
excitation,  par  aucun  mouvement  moléculaire  centrifuge  : 
il  n'y  aurait,  en  réalité,  aucun  phénomène  réflexe. 

Quelle  que  soit  donc  l'hypothèse  qu'on  adopte,  l'expres- 
sion d'atrophie  réflexe  me  parait,  en  tout  cas,  devoir  être 
exclue  du  langage  scientiflque  rigoureux,  comme  celle  de 
paralysie  réflexe. 
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Influence  de  l'appareil  vaso-moteur  sur  la  production  des  eongestioDf.  —  D« 
congestions  indépendantes  des  troubles  fonctionnels  de  cet  appareil.  — 
Congestions  par  obstacles  au  cours  du  sang  veineux.  —  Gongestioni  pir 
fluxion  artérielle  collatérale.  —  Congestions  par  fluxion  yeineuie  rétrofiide. 
—  Effets  de  la  ligature  de  l'artèro  splénique  et  de  l'artère  rénale  m  li 
réplétion  sanguine  des  capillaires^  soit  de  la  rate,  soit  du  rein.  —  Effets  de 
la  ligature  de  Tarière  principale  d'un  membre  sur  la  température.  —  Ceo* 
gestions  dues  aux  lésions  des  nerfs  vaso-nioteun  ;  à  celles  de  la  raoelli  cpi* 
nièrc  ;  à  celles  de  l'encéphale.  —  Congestions  dites  réflexes.  —  MéciBiwi* 
de  l'action  vaso-dilatatrice  du  nerf  lingual.  —  Action  vaso-dilalalrice  d* 
nerf  glosso- pharyngien  ;  mécanisme  de  cette  action.  -^  Ifécânimie  desoia* 
gestions  dites  réflexes.  —  Nouvelles  expériences  de  M.  Oolta  tor  la  pbpiokfi' 
des  centres  vaso-moteurs  ;  examen  critique  de  ces  expériences.  —  Congé»* 
inflammatoire  ;  mécanisme  de  la  production  de  cette  congestion.  —  Art»* 
dents  hémorrhagiques  qui  peuvent  résulter  de  cette  congestion. 

Le  plan  que  j'ai  adopté  m'amène  à  vous  exposer  aujour- 
d'hui le  rôle  que  jouent  les  nerfs  vaso-moteurs  dans  ta 
production  des  congestions  sanguines. 

Nous  avons  parlé,  à  plusieurs  reprises,  de  Tinfluence^iô 
l'appareil  vaso-moteur  sur  la  quantité  de  sang  qui  circule 
dans  les  tissus,  et  nous  avons  étudié  le  mécanisme  de  cette 
influence.  Nous  avons  déjà  passé  en  revue  un  grand  nombre 
de  cas  de  congestion  sanguine,  dus  à  des  modiBcatioos 
fonctionnelles  de  cet  appareil.  J'aurais  donc  pu,  à  lan- 
gueur, me  dispenser  de  revenir  sur  ce  sujet,  s'il  ne  m'avait 
semblé  utile  de  vous  en  présenter  une  sorte  d'exposé  syo' 

• 

thétique,  et  si,  d'autre  part,  je  n'avais  pas  reconnu  que  je 
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irais  ainsi  ajouter  quelques  détails  intéressants  à  ceux 
je  Yous  ai  fait  connaître  dans  d'autres  leçons, 
•nvisagée  d'une  façon  générale,  la  congestion  consiste 
me  réplétion,  plus  ou  moins  exagérée,  des  capillaires  et 
petits  vaisseaux  d'une  partie  du  corps  par  le  fluide  san- 
1.  Or,  cette  réplétion  peut  ôtre  produite  par  des  causes 
irses,  et  parmi  ces  causes  il  en  est  qui  agissent  sans 
1  y  ait  intervention  d'aucun  trouble  fonctionnel  de  Tap- 
ai vaso-moteur. 

dnsi,  une  région  quelconque  du  corps  peut  devenir  le 
;e  d*une  congestion,  si  des  obstacles  empêchent  les 
les  de  ramener  librement  vers  le  cœur  le  sang  qui  afflue 
18  les  capillaires  de  cette  région.  Cette  congestion  est 
nve,  mécanique  :  il  y  a  stase  et  accumulation  de  sang 
18  les  réseaux  capillaires  de  la  région.  C'est  ce  qui  a 
I  dans  tous  les  cas  de  compression  exercée  sur  les  veines 
Qcipales  d'une  partie  du  corps.  Telle  est  la  congestion 
viscères  abdominaux,  des  parois  abdominales,  des 
mbres  inférieurs,  résultant  de  la  compression  de  la 
36  porte  ou  de  la  veine  cave  par  des  tumeurs  intra-ab- 
Qinales,  par  l'utérus  gravide,  etc.;  telle  est  la  congestion 
membres  supérieurs,  des  parois  du  thorax,  de  la  face, 
l'encéphale,  par  des  tumeurs  intrathoraciques  ou  cer- 
tes, comprimant  la  veine  cave  supérieure  ou  les  veines 
ulaires.  La  congestion  passive  peut  être  encore  plus 
odue  et  devenir  générale  même,  lorsque  l'obstacle  au 
n  du  sang  veineux  se  trouve  dans  les  poumons  ou  dans 
œur.  On  peut  observer  des  congestions  du  même  genre, 
tnd  des  concrétions  sanguines  se  forment  dans  ces  dif- 
mts  points  des  voies  circulatoires.  Il  faut,  d'ailleurs, 
ime  dans  les  cas  de  compression,  pour  que  les  concré- 
18  intraveineuses  produisent  une  congestion  notable, 
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qu'elles  siègent  dans  la  veine  principale  d'une  partie  du  ^ 
corps,  parce  que,  dans  tous  les  autres  cas,  les  anastomoses^^ 
permettent  toujours  un  rétablissement  plus  ou  moins  coin 
plet  du  cours  du  sang  veineux. 

L'appareil  vaso-moteur  peut  être  mis  en  jeu  dans  cer- — 
tains  cas  d'obstacle  au  cours  du  sang  veineux;  mais  par — 
fois,  son  intervention  tend  plutôt  à  diminuer  les  accidentés 
qu'à  les  aggraver.  C'est  ce  qui  a  lieu  dans  le  cas  d'obstacl^^ 
à  la  circulation  pulmonaire.  Les  cavités  droites  du  (XBurnc 
peuvent  pas  se  vider  complètement,  elles  se  remplissent  d^ 
plus  en  plus;  leurs  parois  distendues  ne  peuvent  plus,  «tu 
bon t  d' un  certain  temps,  se  contracter  avec  la  même  éneii^^  * 
Mais  sous  l'influence  de  cette  distension,  une  impression 
particulière  est  produite  sur  les  extrémités  endocardiqae:^ 
des  nerfs  dépresseurs;  une  action  réflexe  vaso-dilatatrice 
généralisée  s'opère  :  les  vaisseaux  des  diverses  parties  d  flJ 
corps  et  surtout  ceux  des  viscères  abdominaux  se  à\\m.^ 
tent  ;  une  assez  grande  quantité  de  sang  se  trouve  reteuia^ 
ou  plutôt  retardée  dans  ces  vaisseaux  ;  les  veines  cave^, 
par  suite,  n'amènent  plus  àroreilletle  droite  et  au  ventri- 
cule droit  une  masse  aussi  considérable  de  fluide  sauguîf 
que  dans  l'état  normal,  et  les  parois  du  cœur,  recouvrant 
toute  leur  énergie,  peuvent  expulser  à  chaque  systole  iout 
le  sang  contenu  dans  les  cavités  de  cet  organe.  Ainsi  peu*     .-^ 
vent  être  prévenus,  au  moins  pendant  un  certain  temps,     j^^ 
les  accidents  éloignés  des  affections  générales  des  poumons 
(emphysème  pulmonaire,  par  exemple);   c'est-à-dire  I» 
cyanose,  les  oedèmes,  les  congestions  passives  du  foie,dPS 
reins,  etc.,  les  troubles  ischémiques  cérébraux,  etc. 

Nous  verrons  plus  tard,  à  propos  de  la  pathogénie  i^ 
l'œdème,  que,  dans  d'autres  cas,  l'intervention  do  troubles 
fonctionnels  des  nerfs  vaso-moteurs  peut,  au  contraire, 
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ser  la  productioit  des  congestions  passives,  des  infll- 
Ds  séreuses,  etc. 

Ds  une  seconde  catégorie,  on  peut  ranger  les  cas  de 
)stion  locale  produite  ^hv  fluxion  collatérale.  Le  cours 
tng  est  entravé  par  un  obstacle  dans  les  branches 
\  artère  ou  dans  les  capillaires  correspondants;  la 
ioD  augmente  dans  les  autres  rameaux  de  cette  artère, 
ceux  surtout  qui  naissent  le  plus  près  du  point  où 
l'obstacle.  Ces  rameaux  se  dilatent;  ils  admettent 
dus  grande  quantité  de  sang  que  dans  Tétat  normal  ; 
est  de  même  des  capillaires  avec  lesquels  ils  sont  en 
Dunication.  Ainsi  s'établit  une  congestion  plus  ou 
ts  intense  de  la  région  dans  laquelle  se  trouvent  ces 
laires.  Cette  fluxion  collatérale  contribue  au  déve- 
ornent  de  la  congestion  qui  a  lieu  à  la  périphérie  des 
dus,  au  pourtour  des  parties  sphacéiccs.  Mais  elle 
point  la  seule  cause  de  cette  congestion;  d'autres 
K)mènes,  dont  nous  allons  dire  un  mol,  interviennent 
î  :  ce  sont  la  fluxion  veineuse  rétrograde  et  la  fluxion 
ielle  réflexe. 

ï  fluxion  veineuse  rétrograde  se  produit,  lorsque  touie 
!  tergo  vient  à  cesser  dans  les  veines  qui  ramènent  le 
;  d'un  réseau  capillaire.  Ces  veines  vont  former  un 
c  veineux,  lequel  reçoit  aussi  des  veines  provenant 
très  régions,  plus  ou  moins  voisines  de  celle  dans 
elle  la  pression  artérielle  a  cessé  d'agir  sur  le  sang 
capillaires.  Le  sang  de  ces  dernières  veines  est  encore 
ois  k\?ivis  a  tergo  \  il  circule  donc  sous  une  certaine 
sien;  et,  lorsqu'il  pénètre  dans  le  tronc  veineux,  cette 
sion  tend,  d'une  part,  à  le  pousser  vers  le  cœur  et, 
tre  part,  à  le  faire  refluer  dans  la  partie  de  ce  tronc  où 
t  vis  a  tergo  a  disparu.  Cette  partie  du  tronc  veiueux, 
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les  veines  qui  y  aboutissent,  les  capillaires  avec  lesquels 
ces  veines  sont  en  communication,  forment  une  sorte  de 
cal-de-sac  ramifié  dans  lequel  le  sang,  poussé  ainsi  dans 
un  sens  rétrograde,  va  s'accumuler  en  plus  ou  moins  grande 
quantité  et  va  ainsi  donner  lieu  à  une  véritable  congeitioD. 
C'est  là  ce  qu'on  nomme  la  congestion  par  fluxion  rétro- 
grade. On  voit  que  les  conditions  nécessaires  à  la  produc- 
tion de  ce  phénomène  existent  dans  le  cas  d'infarctus;  une 
petite  artère  étant  obturée  par  un  embolus  quelconque, 
le  sang  du  département  de  capillaires^  auquel  se  distri- 
buaient les  ramifications  de  cette  artère,  devient  stagnant; 
il  cesse  de  circuler;  toute  pression  cesse  non-seulement 
dans  ces  capillaires,  mais  encore  dans  les  veinules  et  les 
veines  qui  sont  en  communication  avec  eux.  Cesvaiiseaus 
vont  s'ouvrir  dans  un  tronc  veineux  pins  ou  moins  gros, 
qui  reçoit  des  veines  provenant  d'autres  points  de  Tor* 
gane»  où  la  circulation  n'est  pas  interceptée.  I^  sang,  dé- 
bouchant de  ces  veines  dans  le  tronc  veineux,  y  arrive  sous 
une  certaine  pression,  qui  le  fait  immédiatement  refluer  en 
partie,  non-seulement  dans  les  rameaux  veineux  où  la  pres- 
sion est  nulle,  mais  encore  dans  les  capillaires  avec  lesquels 
ils  sont  en  communication  et  dans  lesquels  toute  circula^ 
tion  est  interrompue,  par  suite  de  l'obstruction  de  rartére 
correspondante.  11  pourra  donc  y  avoir  par  ce  mécanisme 
congestion,  non-seulement  du  pourtour  de  l'îlot  d'organe 
dans  lequel  la  circulation  est  arrêtée,  mais  encore  de  Tio* 
lérieur  môme  de  cet  Ilot.  C'est  ainsi  qu'on  a  expliquerez 
dans  lequel  se  présentent  les  infarctus  de  la  rate,  dès  le 
début  môme  de  leur  production.  Ces  infarctus,  en  effel» 
apparaissent,  comme  Tont  fait  voir  MM.  Prévost  et  Cotard, 
sous  forme  d'un  noyau  de  vive  congestion  veineuse,  faisant 
une  forte  saillie  à  la  surface  de  Torgane. 


FLUXION  VEINEUSE   RETROGRADE.  &&7 

Une  autre  cause  entre  en  jeu  aussi,  avons-nous  dit, 
os  la  production  de  la  congestion  périphérique  et  inté- 
jure  des  infarctus  :  c'est  la  fluxion  artérielle  réflexe.  Nous 
Aminerons  tout  à  l'heure,  d*une  façon  spéciale,  cette 
luse  de  congestion  :  elle  est  tout  à  fait  du  ressort  de 
M  études  actuelles,  puisqu'il  s'agit  des  conséquences 
une  modification  vasculaire,  due  à  une  action  nerveuse 
iso-dilatatrice  réflexe.  Mais  je  dois  indiquer  ici  comment 
)lte  fluxion  réflexe  peut  être  provoquée  par  les  obstruo- 
m  vasculaires.  Dans  les  parties  anémiées  par  suite  de 
s  obstructions,  parties  qui  vont  devenir  des  infarctus,  la 
iUlité  de  tissu  est  très-diminuée  ;  elles  constituent  donc, 
Q  réalité»  des  sortes  de  corps  étrangers,  qui  peuvent  déter- 
iioer  une  irritation  dans  le  tissu  circonvoisin,  et  qui  pro- 
oquent  alors  des  dilatations  vasculaires  réflexes  dans  tous 
%  points  limitrophes. 

Je  reviens  à  la  fluxion  veineuse  rétrograde^  pour  dire 
ue  c'est  par  ce  mécanisme  qu/on  a  cru  pouvoir  expli- 
uer  les  résultats  de  la  ligature  soit  de  l'artère  splénique, 
nt  de  l'artère  rénale*  M.  Armand  Moreau  a  constaté 
[Ue  la  ligature  de  l'artère  splénique,  loin  de  produire 
tue  anémie  de  la  rate,  comme  on  aurait  pu  s'y  attendre, 
*  pour  conséquence,  au  contraire,  une  congestion  de 
)et  organe.  D'autre  part,  M.  Prompt  a  communiqué  à 
I  Société  de  biologie  les  résultats  d'expériences,  dans 
^quelles  il  avait  vu  le  môme  phénomène  se  manifester 
luii  le  rein,  sous  l'influence  de  la  ligature  de  l'artère 
"énale. 

Voici  Texplicalion  qui  avait  été  proposée,  pour  rendre 
tttoipte  des  résultats  constatés  par  M.  Moreau.  La  ligature 
le  rartère  splénique  interrompant  subitement  l'afflux  de 
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sang  artériel  dans  la  rate,  toute  pression  cesse  aussitôt  dans 
les  capillaires  de  l'organe,  ainsi  que  dans  les  racines  de  la 
veine  splénique.  Quant  au  tronc  de  la  veine  splénique,  il 
ne  reçoit  plus,  dans  ces  conditions,  que  le  sang  des  vais- 
seaux courts,  celui  de  la  veine  gastro-épiploïque  gauche, 
de  quelques  veines  pancréatiques  et  duodénales;  la  pression 
sous  laquelle  le  sang  circule  dans  ce  tronc,  sans  être  nulle, 
est  devenue  extrêmement  faible  par  suite  de  Tinterruptloo 
de  la  circulation  dans  Tartëre  splénique,  et,  en  tout  cis, 
entre  le  lieu  d'embouchure  des  veines  courtes  et  la  rate;  h 
pression  est  tout  à  fait  nulle  dans  la  veine  splénique.  Il 
doit  donc  se  faire  dans  cette  partie  de  la  veine  et  jusque 
dans  la  rate,  un  reflux  du  sang  amené  vers  le  trooc  porte 
par  les  veines  dont  je  viens  de  parler,  et  même  de  celai 
qui  y  est  conduit  par  les  veines  mésentériques  inférieure  et 
supérieure.  Ce  reflux  continue  à  se  faire  jusqu'au  nioment 
où  la  rate  gonflée  résiste  à  la  pression  rétrograde  dont  nous 
venons  d'indiquer  la  cause.  Il  y  a  alors  stase  dans  rorgaoe 
qui  reste  tuméfié. 

On  expliquerait,  de  la  môme  façon,  c'est-à-dire  par  uiie 
fluxion  veineuse  rétrograde,  la  congestion  observée  pir 
M.  Prompt  dans  le  rein  dont  il  liait  l'artère. 

Ce  mode  d'explication  me  parait  théoriquement  accep- 
table :  mais  avant  de  le  proposer,  on  aurait  dû  se  livrera 
un  examen  préalable,  approfondi,  du  fait  dont  il  s'agissait 
de  rendre  compte,  afin  de  s'assurer  si  la  congestion,  pro- 
duite dans  la  rate  ou  le  rein  par  la  ligature  de  l'artère  splé- 
nique ou  de  l'arlère  rénale,  dépendait  bien;  directement 
et  exclusivement,  de  Tinterruption  du  cours  du  sang  arté* 
riel  dans  ces  organes.  Or,  M.  Bochefontaine  a  entrepris 
des  recherches  dans  ce  sens,  et  voici  ce  que  nous  avons  pu 
voir,  dans  les  expérienc^^s  qu'il  a  faites  dans  mon  labora- 
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toire  (1).  Toutes  les  fois  que  Tarière  splénique  a  été  isolée 
avec  soin  de  tous  les  filets  nerveux  qui  l'entourent,  et 
qu'elle  a  été  liée  absolument  seule,  aucune  congestion  ne 
s'est  produite  dans  la  rate  :  cet  organe  subissait  au  con- 
traire un  certain  degré  de  rétraction.  Lorsque  la  ligature 
était  faite  de  façon  à  étreindre  à  la  fois  l'artère  et  les  nerfs 
qui  l'accompagnent,  l'organe  devenait  le  siège  d'une  con- 
gestion veineuse  plus  ou  moins  intense.  Si,  dans  la  dis- 
section faite  pour  éloigner  de  Tartère  tous  les  filets  nerveux 
^léniques,  on  avait  laissé  en  place,  involontairement,  un, 
ou  deux,  ou  trois  de  ces  filets,  on  voyait  un,  deux,  ou  trois 
Ilots  plus  ou  moins  étendus  de  la  rate  qui  se  tuméfiaient, 
en  faisant  une  saillie  considérable  au^essus  de  la  surface 
de  l'organe. 

Il  est  très-vraisemblable  qu'il  en  serait  de  môme  pour 
le  rein,  dont  l'artère  est,  comme  Tarière  splénique,  ac- 
compagnée de  nerfs  nombreux ,  étroitement  appliqués 
sur  elle. 

La  congestion  observée  dans  la  rate  par  M.  Moreau,  et 
probablement  celle  qui  a  été  constatée  dans  le  rein  par 
M.  Prompt,  après  la  ligature  des  artères  de  ces  organes, 
étaient  donc  dues,  non  pas  seulement  à  cette  ligature,  mais 
^wssi  à  Técrasement  des  nerfs  qui  sont  accolés  à  Tarière. 
Les  dernières  ramifications  de  Tartère  splénique  dans  la  rate 
(pour  ne  parler  que  des  expériences  relatives  à  cet  organe) 
sont  paralysées  par  cette  lésion  des  nerfs,  et  il  en  est  de 
même  des  veinules  et  du  tissu  musculaire  de  cet  organe.  Le 
tonus  des  vaisseaux  et  des  éléments  musculaires  de  la  rate  est 
donc  aboli  dans  ces  conditions,  et  la  pression  que  ce  tonus 

(1)  Bochefontaioe,  Note  sur  quelques  expériences  relatives  à  Vinfluence  que 
la  ligature  de  f artère  splénique  exerce  sur  la  rate  (Archives  de  physiologie, 
1874,  p.  698.) 
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exerce  sur  le  sang  des  réseaux  capillaires  de  la  rate  venant 
à  cesser  complétemeut,  la  fluxion  rétrograde  veineuse  peut 
remplir  et  rendre  turgides  ces  réseaux.  Partout  où  les 
nerfs  de  la  rate  sont  respectés,  la  fluxion  rétrograde  est 
inipuissunle  ;  elle  n'a  d'action  que  sur  les  départements  de 
Torgaiie  dont  les  petits  vaisseaux  et  les  éléments  muscu- 
laires sont  paralysés. 

La  paralysie  des  petits  vaisseaux  et  du  tissu  musculaire 
de  la  rate,  par  écrasement  des  nerfs  liés  en  même  temps 
que  Tarière,  paraît  donc  une  condition  nécessaire  pour  11 
production  du  gonflement  total  de  la  rate  par  fluxion  ré- 
trograde. S'il  en  est  ainsi,  on  peut  se  demander  eomuieot 
la  tuméfaction  congestive  do  certains  tlots  de  la  rate  a  lieu, 
dans  le  cas  où  les  artérioles  qui  se  rendent  à  ces  tlots  sout 
obstruées  par  des  blocs  ou  des  corpuscules  emboliques.  Ou 
met,  par  exemple,  la  rate  à  découvert,  en  ouvrant  Tabdo- 
men  d  un  chien  curarisé;  on  fait  dans  une  des  carotides, 
vers  le  cœur,  une  injection  d'eau  contenant  des  graines  de 
tabac  ou  do  pavot,  de  façon  à  déterminer  des  embolies 
multiples  et  disséminées.  Quelques  instants  après  que  l'iD- 
jeclion  est  terminée,  on  voit,  ainsi  que  je  le  rappelais  tout 
à  l'heure,  diverses  régions  de  la  rate  qui  se  gonflent  en 
pi'cnant  une  teinte  rouge  noirâtre  très-foncée.  Ce  sont  ces 
parties  qui  vont  devenir  des  infarctus.  Or,  dans  ce  cas, 
il  y  a  sirni)lo  obstruction  vasculaire  ;  les  nerfs  spléniques 
ne  sont  évideininent  pas  atteints  directement.  Commeutle 
tonus  vasculaire  et  le  tonus  splénique  qui  résistent  à  toute 
fluxion  rétrograde,  dans  le  cas  où  le  tronc  de  Tartère  splé- 
nique  est  lié,  cesseni-ils  d'opposer  cette  résistance  lorsque 
ce  sont  de  petites  arlores  qui  sont  obturées  par  des  graines 
de  tabac  ou  de  pavot,  chez  un  chien  mis  en  cxpérieua* 
Il  y  a  là,  on  le  conçoit,  une  difticulté  à  résoudi-e.  La  fluxion 
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veineuse  rétrograde  se  fait-elle  avec  plus  de  puissance 
lans  ce  dernier  cas  que  dans  le  premier  ?  Les  îlots  qui  ne 
•eçoivent  plus  de  sang  oxygéné  produisent  peut-être  une 
»rte  d'action  irritante  sur  les  extrémités  des  nerfs  cen- 
tripètes, dans  toutes  les  parties  environnantes.  .Ces  parties 
leviendraient  alors  le  siège  d'une  congestion  réflexe  qui 
tendrait,  comme  la  fluxion  veineuse  rétrograde,  et  en 
même  temps  qu'elle,  à  faire  rentrer  le  sang  dans  les  capil- 
laires où  la  circulation  a  cessé  ;  de  telle  sorte  que  le  tonus 
splénique  et  le  tonus  des  petits  vaisseaux  des  régions  cor- 
respondant aux  artères  oblitérées  se  trouveraient  vaincus 
par  l'effort  de  ces  deux  pressions.  ' 

L'influence  qu'exerce,  sur  les  résultats  de  la  ligature  de 
l'irtére  de  la  rate,  l'écrasement  des  nerfs  qui  sont  accolés  à 
celte  artère,  a  été  bien  démêlée  par  M.  Brown-Séquard  ; 
et  il  explique  de  la  même  façon  les  effets  de  la  ligature  de 
Tartère  rénale.  Après  avoir  posé  en  principe  que  le  sang 
est  soumis  dans  tous  les  vaisseaux  du  corps  à  une  pression 
cooftidérable,  pendant  la  vie,  il  dit  que  m  si  une  paralysie 
iraso-motrice  existe  dans  un  organe,  le  rein  par  exemple, 
M  si  la  m  a  ierffo  du  sang  y  a  cessé  par  suite  de  Tinter- 
iuption  du  courant  sanguin  dans  les  artères,  il  est  tout 
simple  que,  trouvant  moins  de  résistance  dans  les  vais- 
seaux de  cet  organe,  le  sang  y  soit  chassé  et  y  produise 
de  la  congestion  (1)  d  . 

Après  ce  coup  d'œil  jeté  sur  les  congestions  qui,  d'une 
hçou  générale,  sauf  les  réserves  que  nous  avons  faites, 
Sont  des  phénomènes  indépendants  des  troubles  de  lappa- 


(1)  M.  Brown-Séqtiard.  Des  contestions  consécutiueê  aux  iigaturu  fVartère^ 
(ArebiTes  de  physiologie,  1870,  p.  518). 
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reil  vaso-moteur,  nous  devons  nous  occuper  de  celles  qoi 
sont  déterminées  par  des  perturbations  de  ce  genre. 

Les  congestions  dues  à  une  modification  fonctionnelle 
des  nerfs  vaso-moteurs  peuvent  être  le  résultat,  soit  d'une 
paralysie  directe  de  ces  nerfs,  soit  d'une  paralysie  indireoie 
ou  réflexe. 

Examinons  successivement  ces  deux  sortes  de  congés* 
tions  par  paralysie  vaso-motrice,  en  commençant  parcelles 
qui  sont  Tefi^et  d'une  paralysie  directe  des  nerfs  vaso-mo- 
teurs. 

Nous  ne  pouvons  pas  insister  longtemps  sur  l'étude  des 
congestions  produites  par  paralysie  des  nerfs  vaso-constrie- 
teurs,  car  nous  avons  eu  l'occasion  d'en  signailer  à  peu  près 
toutes  les  variétés.  Le  type  de  ces  congestions  est  celle  qui 
est  produite  dans  une  moitié  de  la  face  et  de  la  tète,  parla 
section  du  cordon  cervical  du  grand  sympathique  ou  par 
l'arrachement  du  ganglion  cervical  supérieur,  du  cNé 
correspondant.  Des  congestions  du  même  genre  s'obser- 
vent dans  les  diverses  parties  du  corps,  à  la  suite  de  II 
section,  de  la  corapreîîsion  et  des  lésions  diverses  des 
nerfs,  qui  fournissent  des  fibres  vaso-constrictives  à  ces 
parties. 

Je  ne  dirai  qu'un  mot  des  congestions  produites  par  pa- 
ralysie directe  des  nerfs  vaso-moteurs,  à  propos  du  fait 
observé  par  M.  Broca,  relativement  à  la  température  des 
membres  dont  on  lie  Tarière  principale. 

M.  Broca  (1)  a  constaté  que  le  refroidissement,  produit 
dans  un  membre  par  la  ligature  de  son  tronc  artériel,  fait 

(1)  Broca,  Deslanévry^mes  et  de  leur  iraitetnent,  Paris,  1856,  p.  hSkfi 
suiv. 
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souvent  place»  au  bout  d'uue  ou  deux  heures,  ou  même 
plus  tôt,  à  une  élévation  de  température  qui  peut  être  de 
2%  3*  ou  même  ^  C. 

M.  Brown-Séquard  attribue  cette  élévation  de  tempé- 
rature à  la  dilatation  vasculaire  qui  a  lieu  dans  le 
membre,  sous  Finfluence  de  la  ligature  des  nerfs  vaso- 
moteurs  accolés  à  Tartère  qu'on  a  liée.  Iji  circulation  col- 
latérale ramènerait  dans  les  vaisseaux  dilatés  une  quantité 
de  sang  plus  grande  que  celle  qu'ils  contenaient  aupa- 
ravant. M.  Broca  n'admet  pas  que  cette  explication  soit 
sufl^nte,  et  il  pense  que  cette  élévation  de  température 
est  due  à  ce  que  la  circulation  se  rétablit  d'abord  dans  le 
membre  par  les  anastomoses  capillaires,  de  telle  sorte  que 
les  réseaux  capillaires  cutanés  et  autres  renferment  plus  de 
sang  que  dans  l'état  normal.  Plus  tard,  lorsque  la  circu- 
btion  se  rétablit  par  les  artères  collatérales,  le  membre 
reprendrait  sa  température  normale.  Je  crois  qu'il  est  bien 
diflicile  de  ne  pas  considérer  l'opinion  de  M.  Brov\m- 
Séquard  comme  tout  à  fait  valable.  Par  suite  de  la  ligature 
et  de  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  du  membre,  les 
petits  vaisseaux  se  dilatent,  et  ils  se  remplissent  de  façon 
à  donner  lieu  à  une  congestion  relative  de  tous  les 
tissus,  par  fluxion  veineuse  rétrograde  et  par  fluxion  col- 
latérale. 

Les  lésions  de  la  moelle  épinière  peuvent  déterminer 
aussi  des  congestions  dues  à  une  paralysie  directe  des  nerfs 
vaso-moteurs  des  parties  où  se  dilatent  les  vaisseaux.  C'est 
im  fait  que  rexpérimentation  démontre,  comme  nous 
l'avons  vu,  d'une  façon  bien  nette. 

Dans  la  clinique,  je  vous  Tai  rappelé  ailleurs,  on  observe 
issez  fréquemment  des  modiQcations  vasculaires  dans  les 
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membres  paralysés  ou  contractures  par  suite  d'une  lésioo 
traumatique  ou  morbide  de  la  moelle  épinière.  Tantôt  ces 
membres  sont  pâles  ou  cyanoses  et  refmidis  ;  taniftt  ils 
offrent  une  coloration  plus  rouge  que  dans  Tétat  nomial  : 
ce  changement  de  teinte  est  surtout  marqué  au  niveau  des 
mains  ou  des  pieds,  et  Ton  peut  constater  que  les  vaisseaux 
superficiels  qui  sont,  en  général  dans  le  preuiier  cas,  res- 
serrés et  peu  apparents,  sont,  au  contraire,  pleins  de  sanf( 
et  plus  ou  moins  dilatés  dans  le  second.  Je  ne  puis  que 
vous  rappeler  ces  faits,  dont  j'ai  parlé  ailleurs. 

Ces  modifications  des  vaisseaux  et  celles  de  la  tempé- 
rature qui  ont  lieu  d'une  façon  connexe  s'obsen^ent  non- 
seulement  dans  des  cas  de  lésions  bien  évidentes,  d'origioe 
traumatique  ou  morbide,  de  la  moelle  épiniùre  :  elles  se 
produisent  encore  dans  le  cours  d'affections  névrosiques. 
c  est-à-dire  dans  des  cas  où  le  trouble  du  fonctionnement 
médullaire  ne  paratt  pas  lié  à  des  altérations  reconnais- 
sablés  des  éléments  de  la  moelle.  Il  n'est  pas  un  médecin 
qui  n'ait  vu  des  fiiils  de  ce  genre  chez  des  hystériques. 
Pour  ma  part,  j'ai  constaté  plusieurs  fois,  dans  des  cas 
de  paralysies  hystériques,  avec  ou  sans  contracture,  une 
élévation,  soit  persistante,  soit  rémittente,  de  la  tempé- 
rature dans  les  membres  affectés,  qu'il  y  eût  d'ailleurs 
ou  non,  une  aneslhésie  plus  ou  moins  marquée  de  ces 
membres.  La  peau  d(^  ces  membres,  surtout  au  niveau  de 
la  main  ou  du  pied,  peut  offrir  une  teinte  plus  rosée  que 
celle  du  tégument  des  parties  homologues  du  côté  opposé. 
Quelquefois  les  malades  ont  une  sensation  de  chaleur  qui 
leur  fait  croire  que  les  parties  atteintes  sont  bien  plus 
chaudes  qu'elles  ne  le  sont  en  réalité.  Il  n'est  pas  rare  de 
voir  la  sécrétion  sudorale  exagérée  dans  les  parties  où  Ton 
observe  une  augmentation  de  chaleur.  M.  Wunderlicb 
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relate  un  fait  de  ce  genre,  qui  offre  un  grand  intérêt  (1). 
Il  s  agit  d'une  jciirio  lille  hystérique,  âgée  de  dix-huit  ans, 
souffrant  de  la  moelle  épinière,  et  chez  laquelle  existait, 
depuis  près  d'un  an,  une  élévation  persistante  de  la  tempé- 
rature cutanée,  surtout  dans  toute  la  moitié  droite  du  corps. 
De  temps  à  autre,  des  congestions  partielles  se  montraient, 
accompagnées  d'urticaire  et  de  sueui^  locales  dans  le  côté 
droit  du  corps  :  il  y  avait  aussi  parfois  des  augmenta- 
tions spontanées,  soudaines  de  la  chaleur  cutanée,  qui 
pouvait  atteindre  jusqu'à  â9%5. 

Un  médecin  anglais,  M.  Cbapman,  a  cherché  a  obtenir 
pendant  la  vie,  dans  un  but  thérapeutique,  des  modifica* 
tions  de  l'action  vaso-motrice  de  la  moelle  épinière  et  des 
ganglions  du  grand  sympathique  (2).  Pour  cela,  il  a  con- 
seillé de  faire,  sur  les  différents  points  de  la  colonne  verté- 
brale, dans  la  région  dorsale,  des  applications  soit  d'eau 
chaude,  soit  de  glace,  ou  alternativement  de  glace  et  d'eau 
chaude.  Les  applications  de  glace  se  font  à  l'aide  de  sacs 
de  caoutchouc,  à  parois  très-minces  ;  ces  sacs  sont  allon- 
gés, de  forme  cyUndrique,  de  façon  à  pouvoir  corres- 
pondre à  la  largeur  de  la  colonne  vertébrale  et  à  une  cer- 
taine longueur  de  la  moelle  épinière.  On  laisse  ces  sacs  en 
place  pendant  deux  à  huit  heures  par  jour.  M.  Chapman 
a  essavé  ce  mode  de  traitement  daps  diverses  sortes  de 
maladies  du  système  nerveux  :  dans  des  cas  de  paralysie, 
de  céphalalgie  opiniâtre,  d'hallucination,  d'hémianesthésie 


(1)  Wunderlicb,  De  la   température  dans  les  maladies.  Traduction  firan- 

ftife,  p.  163. 

(2)  J.  Chlipman,  Functional  Diseases  of  Women  ;  Cases  lllustrative  of  a 
New  Method  of  treating  them  through  the  Agency  of  ihe  Nervous  System  by 
tke  Means  of  Cold  and  Heai,  Also  an  Appendix  containing  Cases  lllustrative 
ofa  Sew  Method  of  treating  Epilepsy,  Paralysis  and  Diabètes.  London,  1863. 
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de  tics  de  la  face,  d'incertitude  de  la  marche,  et  sur- 
tout dans  des  cas  d^épilepsie.  11  a  d'ailleurs  conseillé  cette 
même  médication  dans  des  cas  de  menstruation  irrégulière, 
de  leucorrhée,  de  constipation,  de  diarrhée,  de  diabète,  etc. 
Il  suppose  qu'à  Taide  des  applications  de  glace  sur  les  dif- 
férentes régions  du  dos,  il  peut  agir  sur  la  moelle  épinière, 
affaiblir  son  pouvoir  excito-moteur  dans  les  points  qui 
correspondent  à  ces  régions,  et  paralyser  aussi  plus  oa 
moins,  dans  ces  points,  les  éléments  vaso-moteurs  de  ce 
centre  nerveux.  Si  les  sacs  à  glace  sont  placés  sur  la  par- 
lie  inférieure  de  la  région  cervicale,  ce  serait  sur  les  nerfe 
vaso-moteurs  de  la  tète  qu'on  agirait;  appliqués  à  la  partie 
supérieure  du  dos,  ils  produiraient  une  demi-paralysie  des 
vaso-moteurs  des  membres  supérieurs,  etc.  Les  vaisseaux 
de  ces  parties  du  corps  se  dilateraient;  il  y  aurait,  par 
suite,  non-seulement  une  élévation  de  température  daos 
ces  parties,  mais  aussi  une  modiGcation  des  processus  de 
nutrition  intime.  L'application  d'eau  chaude  déterminerait 
des  effets  inverses;  M.  Chapman  pense  que  l'on  peut  même 
aussi,  par  pénétration  de  la  chaleur  ou  du  froid  au  travers 
de  la  région  où  les  applications  froides  ou  chaudes  sont 
faites,  influencer  le  fonctionnement  des  ganglions  sympa- 
thi(|ues  situés  sur  les  côtés  de  la  colonne  vertébrale,  daus 
les  cavités  Ihoracique  et  abdominale. 

La  pénétration  du  refroidissement,  par  exemple,  jus- 
qu'à la  moelle  épinière  ou  jusqu'aux  ganglions  du  grand 
sympathique,  produirait  dans  les  parties  en  relation, 
par  leurs  nerfs  moteurs,  avec  ces  centres  nerveux,  des 
effets  analogues  à  ceux  qu'Aug.  Waller  déterminait, 
comme  je  vous  l'ai  déjà  dit,  dans  les  parties  de  la  main 
inniîrvées  par   le  cubital,  lorsqu'il  faisait  des  applica- 
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ions  de  glace  sur  le  trajet  de  ce  nerf,  au  niveau  du 
3oude  (1). 

Sans  discuter  les  idées  théoriques  qui  ont  conduit 
M.  Cbapman  à  proposer  ce  mode  de  traitement,  je  dois 
iire  qu'il  n'est  pas  irrationnel,  en  principe.  Mais  il  est  dif- 
Bcile  d'admettre  que  des  applications  froides  ou  chaudes, 
hites  à  une  aussi  grande  distance  des  centres  nerveux  que 
l'on  désire  atteindre,  puissent  réellement  avoir  une  grande 
action  snr  ces  centres.  J'ai  essayé  plusieurs  fois  cette  mé- 
dication à  la  Salpêtrière,  dans  des  cas  divers,  et  surtout 
dans  des  cas  d'ataxie  locomotrice,  sur  des  malades  tour- 
mentées par  de  violentes  douleurs,  soit  fulgurantes,  soit 
persistantes,  ou  par  une  gastralgie  intense,  sans  obtenir  le 
moindre  résultat  manifeste.  Je  ne  sache  pas  que  d'autres 
médecins,  en  France,  aient  obtenu,  à  l'aide  de  ce  moyen 
thérapeutique,  des  effets  bien  satisfaisants.  Je  n'oserais 
pourtant  pas,  d'après  ce  que  j'ai  vu,  porter  un  jugement 
définitif  sur  cette  médication,  qui  paraît  avoir  souvent 
réossi  entre  les  mains  de  M.  Cbapman. 

Non-seulement  les  lésions  ou  affections  des  nerfs  et  de 
la  moelle  épinière  peuvent  produire  des  congestions  par 
paralysie  directe  des  vaisseaux,  mais  les  lésions  de  diverses 
parties  de  l'encéphale  peuvent  agir  de  même,  à  un  certain 
degré  du  moins. 

Je  n'ai  que  peu  de  chose  à  ajouter  à  ce  que  je  vous  en 
lû  dit  ailleurs  ("i),  et  je  ne  vous  parlerai  que  des  effets 
congestifs  déterminés  par  l'hémorrhagie  et  le  ramoUisse- 

(1)  Auy.  Waller,  On  ihe  Sensory,  Molory  and  Vaso-motory  Symploms  re- 
9MiUng  from  the  Réfrigération  of  the  Uinar  Nerve  (Proceedings  of  Ihe  Royal 
Society  ofLondon,  t.  XI,  1862). 

(2)  Voy.  t.  I,  p.  197  et  suiv.  214,  ààb,  461. 
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ment  de  Tencéphale.  Nous  avons  vu  que,  dans  ces  cas, 
lorsqu^il  y  a  hémiplégie,  les  vaisseaux  superQciels  du  côté 
paralysé  sont  très-souvent  dilatés,  du  moins  pendant  un 
certain  temps  après  Tattaque  apoplectique.  Cette  dilatatioo 
vasculaire  se  reconnaît  directement,  en  comparant,  sous 
le  rapport  du  diamètre  et  de  la  saillie,  les  vaisseaux  veineux 
cutanés  et  sous-cutanés  du  côté  paralysé  à  ceux  du  côté 
sain  ;  elle  se  traduit  aussi  par  la  coloratiou  plus  vive  do 
tégument,  par  l'élévation  de  sa  température,  surtout  au 
niveau  des  extrémités  des  membres  paralysés  (pied  et 
main). 

M.  Chevallier,  dans  une  thèse  intéressante  (1),  a  réuni 
un  certain  nombre  d'observations  recueillies  dans  le  ser- 
vice  de  M.  Gubler,  sous  la  direction  de  ce  savant  mé- 
decin, et  dans  lesquelles  ce  fait  de  l'élévation  de  la  tempé- 
rature dans  les  membres  du  côté  paralysé,  par  suite  de 
lésions  intracrâniennes,  se  trouve  consigné  de  la  façon  la 
plus  nette. 

M.  Gubler  attribue  naturellement  cette  augmentation  de 
chaleur  à  l'affaiblissi^ment  des  nerfs  vaso-moteurs  dans  la 
moitié  du  corps  paralysé.  Il  a  constaté  aussi  d'autres  phé- 
nomènes que  je  ne  puis  passer  sous  silence.  Il  a  vu,  par 
exemple,  que  Ton  produit  facilement  la  tache  méningitique 
sur  le  membre  supérieur  du  côté  paralysé  (obsérv,  II).  Or, 
j'ai  constaté  le  même  fait,  et  j'ai  cherché  à  en  donner  Tin- 
terprétation  physiologique  dans  une  de  mes  leçons  précé- 
dentes (2).  L'explication  que  j'ai  proposée  est-elle  exacte? 
S'agit-il,  dans  ces  cas,  de  l'exagération  d'une  réelle  action 
vaso-dilatatrice  réflexe  ?  La  congestion  qui  se  produit  dans 

(1)  P.-E.  Chevallier,  De  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  dans  thi»' 
plégie  (Thèse  de  Paris,  1867). 

(2)  T.  I,  p.  300  et  suiy. 
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3s  points  de  la  peau,  irrités  par  le  frottement  à  Taide  d*une 
ointe  mousse,  est-elle  due  à  l'excitation  réflexe  de  fibres 
aso-dilatalrices  ?  H  s'agit  là  de  questions  encore  si  obscures 
[ue  je  ne  crains  pas  de  vous  faire  part  de  toutes  mes  hési- 
ationSf  de  tous  mes  doutes.  Il  se  peut,  à  la  rigueur,  et  je 
uis,  dans  un  moment,  revenir  sur  ce  point,  que  les  traî- 
lées  rouges,  provoquées  par  les  excitations  un  peu  vives 
le  la  peau,  soient  le  résultat  d'un  phénomène  d'arrêt,  d'une 
iuspension  de  l'activité  tonique  des  centres  vaso-moteurs, 
i;anglionnaires  et   intramédullaires,   suspension  produite 
Mir  Texcitation  des  fibres  centripètes  qui  vont  se  mettre  ep 
relation  avec  ces  centres.  Si  l'activité  de  ces  centres  est 
suspendue  plus  facilement  dans  les  parties  paralysées  par 
me  lésion  de  l'encéphale  (ou  de  la  moelle)  que  dans  les 
parties  saines,  cela  peut  tenir  ou  à  un  affaiblissement 
fonctionnel  de  ces  centres  par  suite  de  la  lésion,  ou,  au  con- 
traire, à  une  impressionnabilité  plus  vive  qui  diminuerait 
leur  résistance  à  l'action  suspensive  des  irritations  périphé- 
riques. Cette  dernière  hypothèse  est  celle  qui,  au  moins 
dans  les  cas  de  lésions  de  la  moelle  épinière,  s'accorde  le 
mieux  avec  les  études  faites  sur  l'état  de  la  réflectivité  mé- 
dullaire dans,  ces  conditions.  On  sait  que  cette  réflectivité 
est  augmentée  dans  les  parties  de  la  moelle  situées  au-des- 
sous de  la  lésion.  Dans  ces  cas,  les  traînées  rouges,  dites  de 
congestion  réflexe,  se  produisent  plus  rapidement  et  plus 
fiicilement  dans  les  parties  paralysées  que  dans  les  parties 
saines.  Or,  d'après  ce  que  je  viens  de  dire,  il  est  assez 
naturel  d'iidmettre  que  les  centres  vaso-moleui*s  intramé- 
dullaires sont  alors,  comme  les  centres  musculo-moteurs, 
plutôt  dans  un  certain  état  d'éréthisme  morbide  que  dans 
un  état  d'affaiblissement  fonctionnel. 
M.  Gubler  a  noté  aussi  l'exagération  de  la  sécrétion  su- 
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dorale  dans  le  côté  frappé  d'hémiplégie.  Rien  de  plus 
fréquent,  en  effet,  que  ce  symptôme  chez  les  hémiplé- 
giques. 

On  peut  obtenir  enfin,  à  I*aide  d'excitations  mécaniques 
ou  faradiqucs,  une  saillie  plus  rapide,  plus  accusée  et  plus 
durable  des  follicules  pileux  (peau  ansérine,  chair  de 
poule)  dans  les  régions  paralysées  que  dans  les  régions 
saines.  Ce  fait  vient  à  l'appui  do  ce  que  je  disais  tout  à 
l'heure  et  semble  de  nature  à  prouver  qu'il  y  a  une  irrita- 
bilité plus  grande,  dans  ces  cas,  des  centres  d'excitation 
réflexe  des  muscles  des  follicules  pileux. 

Les  modifications  circulatoires,  produites  par  des  lésions 
de  l'encéphale,  peuvent  se  révéler  encore  par  des  ecchy- 
moses, des  sugillations  en  divers  points  ;  mais  ce  sont  là 
des  efiets  dont  je  dois  vous  entretenir  dans  une  autre  leçon. 

Il  peut  donc  y  avoir  un  certain  degré  de  paralysie  vaso- 
motrice  dans  les  membres  frappés  d'hémiplégie,  par  suite 
de  lésions  de  Tencéphale,  cela  est  incontestable;  et  cette 
paralysie  constitue  une  cause  prédisposante  à  différents 
troubles  plus  ou  moins  graves  de  la  circulation  et  de  U 
nutrition  intime  :  à  l'œdème,  à  l'inflammation  sous  l'in- 
fluence de  causes  occasionnelles  qui  seraient  sans  efficacité 
dans  Tétat  normal,  à  la  stase  sanguine,  à  la  gangrène. 

L'affaibliss(Mnent  des  nerfs  vaso-moteurs  du  côté  pa- 
ralysé a  lieu  non-seulement  dans  les  tissus  superficiels, 
mais  aussi  dans  les  tissus  profonds.  M.  Charcol  (1), 
dans  un  cas  d'hémorrhagie  récente  de  l'hémisphère 
droit,  a  constaté  dans  l'aponévrose  épicrânienne  du  cfclé 
gauche,  une  teinte  rouge  vineuse,  et  des  ecchymoses 
véritables.  J'ai  vu  et  montré  à  la  Société  de  biologie  que 

(1)  J.-M.  Charcot  ^Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1868,  p.  213). 
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a  membrane  muqueuse  des  fosses  nasales,  des  sinus 
naxillaires  et  frontaux  peut  offrir,  du  côté  opposé  à  la 
ésion,  après  la  mort,  un  certain  de$2^é  de  congestion  bien 
nanifeste.  M.  Charcot  a  fait  voir  qu'il  est  très-fréquent 
l'observer  une  congestion  plus  ou  moins  accusée  dans 
a  membrane  synoviale  des  articulations  du  côté  para* 
ysé,  et  même,  dans  la  gatne  synoviale  des  tendons,  au 
misinage  de  ces  articulations.  Dans  des  cas  nombreux, 
lOD-seulement  on  trouve  de  la  congestion  dans  ces  parties, 
loais  encore  des  traces  non  douteuses  d'inflammation.  Il  en 
3st  de  même  pour  les  nerfs  du  côté  paralysé.  Ils  offrent 
souvent  une  congestion  très-évidente,  et  il  n'est  pas  rare 
Qon  plus  de  constater  qu'ils  sont  devenus  plus  volumineux 
{ue  ceux  du  côté  sain,  par  suite  d'une  hyperplasie  de  leur 
tissu  connectif  interstitiel  (1).  Ce  sont  là  encore  des  points 
de  l'histoire  des  hémiplégies  sur  lesquels  j'aurai  à  revenir 
plus  tard. 

Le  second  groupe  de  congestions  dues  à  des  troubles  de 
rinnervation  vaso-motrice  comprend  celles  qui  sont  pro- 
duites par  des  irritations  périphériques  et  qui,  au  premier 
abord,  paraissent  pouvoir  être  considérées  comme  des 
effets  d'actions  vaso-dilatatrices  réflexes.  Certaines  des  con- 
gestions que  nous  allons  passer  en  revue  seraient,  peut-être 
ajuste  titre,  rangées  dans  le  groupe  précédent,  c'est-à-dire 
dans  celui  des  congestions  par  paralysie  directe  des  vais- 
seaux. 

Les  congestions  par  action  vaso-dilatatrice  peuvent  se 
produire  par  un  mécanisme  analogue  à  celui  que  nous 

(1)  J.-M.  Charcot,  De  quelques  arthropalhies  qui  paraissent  dépendre  d*une 
Usùm  du  cerveau  ou  de  la  moelle  épinière  (Archives  de  physiologie  normale 
et  patliologiqiie»  1868,  p.  379  et  suit.)* 
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avons  étudié,  à  propos  de  Taction  de  la  corde  du  tympan 
sur  les  vaisseaux  de  la  glande  sous-maxillaire  ou  sur  ceui 
de  la  langue.  Vous  vous  rappelez  comment  les  choses  se 
passent  pour  ces  vaisseaux.  Une  excitation  produite  sur  la 
langue  donne  lieu  à  une  impression,  qui  est  conduite  par  le 
nerf  lingual  jusqu'au  foyer,  d'origine  du  nerf  trijumeau  ; 
de  ce  foyer  part  une  incitation  qui  va  mettre  en  jeu,  par 
l'intermédiaire  du  noyau  d'origine  du  nerf  facial,  les  fibres 
de  la  corde  du  tympan.  De  ces  fibres,  les  unes  sont  excilo- 
sécrétoires,  les  autres  sont  vaso-dilatatrices.  Celles-ci  seules 
nous  intéressent  pour  le  moment.  Mises  ainsi  en  jeu,  ces 
fibres  vaso-dilatatrices  vont  provoquer  une  dilatation  des 
vaisseaux  de  la  glande  sous-maxillaire  et  de  la  langue:  il 
y  a  congestion  de  ces  deux  organes.  C'est  là  un  type  tout 
à  fait  remarquable  d'action  vaso-dilatatrice  véritablement 
réflexe.  Il  y  a  une  excitation  centripète  produisant,  parla 
médiation  d'un  centre  nerveux,  une  excitation  centrifuge 
qui  fait  dilater  les  vaisseaux.  Cette  action  réflexe  diffère 
toutefois  des  actions  réflexes  déterminant  des  mouvements 
musculaires,  par  un  caractère  bien  important  :  c'est  qoe 
l'excitation  centrifuge  vaso-dilatatrice  n'agit  pas  directe- 
ment sur  les  vaisseaux,  mais  bien,  suivant  toute  probabi- 
lité, sur  les  ganglions  placés  sur  le  trajet  des  fibres  vaso- 
constrictives  qui  se  distribuent  aux  parois  des  vaisseaux dt? 
la  glande  sous-maxillaire  et  de  la  langue.  Et  cette  excita- 
tion, si  la  théorie  émise  par  M.  Rouget  et  M.  Cl.  Bernard, 
Ibéorio  que  j'ai  adoptée,  est  exacte,  a  pour  effet,  non  de 
stimuler  ces  amas  ganglionnaires,  d'exagérer  leur  action 
tonique,  mais  au  contraire  de  suspendre  leur  activittSel, 
par  suite,  celle  d(?s  fibres  vaso-constrictives  en  relation 
avec  ces  centres  nerveux. 

Les  fibres  vaso-dilatatrices  de  la  corde  du  tympan  ue 
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iont  pas  mises  en  activité  uniquement  par  voie  réflexe  ;  elles 
provoquent  encore,  et  très-énergiquenient,  la  dilatation 
ies  vaisseaux,  lorsqu'elles  sont  excitées  directement.  Les 
recherches  expérimentales  de  M.  Cl.  Bernard  sur  ce  ra- 
meau nerveux  nous  out  donc  révélé  ce  fait  considérable,  à 
savoir  :  qui!  y  a  des  fibres  nerveuses  qui,  chez  les  mammi- 
fères, sous  l'influence  d'un  excitant  artificiel,  peuvent  agir 
dans  un  sens  centrifuge  sur  les  vaisseaux  pour  provoquer 
leur  dilatation.  J'ajoute  que,  du  reste,  cette  action  centri- 
fuge, vaso-dilatatrice,  produite  par  l'excitation  directe  des 
fibres  de  la  corde  du  tympan,  s'opère  par  le  même  méca- 
nisme (|ue  les  actions  vasonlilatatrices  dues  à  la  mise  en 
jeu  de  ces  mêmes  fibres  par  voie  réflexe  ;  c'est-à-dire  que 
h  dilatation  vasculaire  déterminée  est  due,  dans  l'un 
comme  dans  l'autre  cas,  à  un  arrêt,  à  une  suspension  de 
Factivilé  des  groupes  cellulaires  nerveux,  qui  sont  en  rela- 
tion avec  les  fibres  vaso -constrictives  destinées  aux  vais- 
seaux. J'ai  montré  qu'il  en  est  pour  les  vaisseaux  de  la 
langue  comme  pour  ceux  de  la  glande  sous-maxillaire  : 
Vexcitation  directe  de  la  corde  du  tympan  produit  aussi 
une  dilatation  des  vaisseaux  linguaux. 

J'ai  cherché  si  les  vaisseaux  d'autres  régions  du  corps 
Ue seraient  paâ  soumis  aussi  à  l'action  de  fibres  nerveuses 
viso-dilatatrices,  analogues  à  celles  de  la  corde  du  tympan, 
l'ai  pu  constater  que  des  faits  du  même  genre  s'observent 
lorsqu'on  électrise  le  nerf  glosso-pharyngien. 

La  rougeur  congestive  intense,  qui  se  manifeste  sous 
('influence  de  la  faradisation  du  nerf  lingual  uni  à  la  partie 
de  la  corde  du  tympan  qui  raccompagne,  ne  se  montre 
que  dans  les  deux  tiers  environ  de  la'  langue,  à  partir  de 
^  pointe  (faces  supérieure  et  intérieure  et  bord).  Une  rou- 
geur toute  semblable,  et  pour  le  moins  aussi  vive,  appa- 
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ratt  daDs  le  tiers  postérieur  de  cet  organe  lorsqu'on  fara- 
dise,  chez  le  chien,  le  bout  périphérique  du  nerf  glosso- 
pharyngien,  après  l'avoir  coupé  en  travers.  Cette  rougeur, 
qui  est  alors  plus  accusée  k\  a  face  supérieure  qu'à  la  face 
latéro-inférieure,  commence  à  la  base  de  Tépiglotte  et 
s'étend  jusqu'à  une  faible  distance  en  avant  du  Y  formé 
par  les  papilles  caliciformes.  Celles-ci  deviennent  encore 
plus  rouges  que  la  membrane  muqueuse  environnante. 
Une  congestion  bien  apparente  se  produit  aussi  sur  le 
piher  antérieur  du  voile  du  palais,  sur  l'amygdale  et  un 
peu  sur  le  voile  du  palais  du  même  c6té.  La  rougeur  per- 
siste quelques  n)inutes  après  qu'on  a  cessé  la  faradisation; 
puis  elle  disparaît  complètement,  pour  se  montrer  encore 
lorsqu'on  faradisede  nouveau  le  bout  périphérique  du  oeri 
glosso-pharyngien. 

Le  nerf  glosso-pharyngien  contient  donc  aussi  des  fibres 
vaso-dilatatrices  à  action  directement  C'entrifuge,  et  l'exci- 
tation de  ces  fibres  amène  la  dilatation  des  vaisseaux  supe^ 
ficiels  de  la  langue,  dans  la  région  où  se  distribue  ce  nerf. 
Comme  la  corde  du  tympan  est  un  rameau  du  nerf  facial, 
j'ai  voulu  savoir  si  les  Gbres  vaso-dilatatrices  du  glosso- 
pharyngien  n'étaient  pas ,  elles  aussi,  des  provenances  do 
facial.  Il  était  possible,  en  effet,  que  ces ' libres  fussent 
fournies  au  glosso-pharyngien  par  des  anastomoses  avec 
le  nerf  facial.  J'ai  donc  détruit  ce  dernier  nerf,  dans  la 
partie  inférieure  de  l'aqueduc  do  Fallope,  de  façon  à  déter- 
miner une  altération  complète  et  de  la  corde  du  tympan 
et  des  autres  filets  que  ce  nerf  pourrait  donner  au  glosso- 
pharyngien.  Pour  cela,  après  avoir  mis  à  découvert  le  nerf 
facial,  chez  des  chiens,  jusqu'au  trou  stylo-mastoïdien,  j'ai 
introduit  dans  ce  trou,  et  assez  profondément,  un  fil  de  fer 
rougi  dans  la  fiaunne  d'une  lampe  à  ga%.  Sept  ou  huit 
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iprès  cette  opération  préalable,  on  curarisait  ranimai, 
ttait  le  nerf  glosso-pharyngien  à  nu  ;  puis,  après Pavoir 
en  travers,  on  faradisait  son  bout  périphérique.  Dans 
mditions,  la  rougeur  de  la  base  de  la  langue,  du  côté 
rf  faradisé,  s'est  produite  tout  aussi  intense  que  dans 
s  où  le  nerf  facial  avait  été  laissé  intact.  Je  me  suis 
i,  chaque  fois,  que  la  corde  du  tympan  était  altérée, 
e,  par  conséquent,  il  en  était  de  même  de  tous  les 
nerveux  émanant  du  nerf  facial  au-dessous  du  point 
;e  détache  ce  rameau.  On  peut  donc  conclure  de  ces 
iences,  que  les  fibres  vaso-dilatatrices  du  nerf  glosso- 
ngien  ne  proviennent  pas  du  nerf  facial.  Appartien- 
îlles  en  propre,  et  dès  leur  origine  centrale,  au  nerf 
^-pharyngien?  C'est  ce  que  je  ne  suis  pas  en  mesure 
clarer  pour  le  moment  (1). 
est  très-probable  que  le  mécanisme  de  l'action  du 
glosso-pharyngieu  sur  les  vaisseaux  de  la  base  de 
igue  est  le  même  que  celui  de  Taction  du  nerf  lin- 
sur  ceux  des  parties  antérieures  de  cet  organe,  ou 
'6  sur  ceux  de  la  glande  sous-maxillaire.  Je  veux 
:  que  les  fibres  vaso-dilatatrices  du  nerf  glosso-pha- 
ien  produisent  sans  doute  cette  dilatation  des  vais- 
:  de  la  base  de  la  langue,  en  suspendant  l'activité 
ue  des  ganglions  nerveux  avec  lesquels  sont  en  rela- 
ies fibres  vaso-constrictives  destinées  à  ces  vaisseaux, 
"ouve  sur  le  trajet  du  nerf  glosso-pharyngien,  comme 
celui  du  nerf  lingual,  des  groupes  de  cellules  ner- 
3s  et  de  petits  ganglions  nerveux  :  ce  sont  là  vrai- 
rfablement  les  centres  d'îictivité  tonique  vaso-constric- 

A.  VulpUn.  De  l'action  vaso-dilatatrice  exercée  par  le  nerf  glosso-pha~ 
71  .fur  les  vaisseaux  de  la  membrane  muqueuse  de  la  base  de  la  langue. 
tes  rendus  de  TAcadéniic  des  sciences,  séance  du  l**"  Tévrier  1B75,  p.  330). 
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tive  sur  lesquels  agissent  les  fibres  vaso-dilatatrices  du  nerf 
glosso-pharyngien. 

En  dehors  des  fibres  vaso-dilatatrices  contenues  dans  h 
corde  du  tympan  et  dans  le  nerf  glosso-pbaryngien,  ilfeni 
bien  avouer  qu'on  n'en  connaît  point  d'autres  qui  ofirenl  la 
môme  action  d'une  façon  incontestable.  J'ai  déjà  exprimé 
des  doutes  relativement  à  l'opinion  de  M.  Cl.  Bernard  etde 
M.  Schiff,  touchant  l'action  vaso-dilatatrice  directe  da 
nerf  auriculo-temporal  (1).  Je  n'ai  jamais  rien  observé  qui 
pût  confirmer  cette  opinion.  Il  en  est  de  même  par  rapport 
à  l'action  vaso-dilatatrice  attribuée  par  M.  CL  Bernard  la 
nerf  pneumogastrique  sur  le  rein  (2).  Quant  à  la  dilatation 
observée  par  le  même  physiologiste,  dans  les  artères  de  k 
face,  sous  l'influence  de  la  faradisation  du  bout  périphé- 
rique du  nerf  raylo-hyoïdien,  j'ai  cru  pouvoir,  sous  toutes 
réserves,  la  considérer  comme  le  résultat  d'une  action  vaso- 
dilatatrice,  produite  par  l'excitation  des  fibres  sensiliw  ré- 
currentes contenues  dans  le  nerf  mis  en  expérience  (3).  0 
qui  m'avait  porté  vers  cette  interprétation,  c'est  que  M. 
CL  Bernard  avait  constate  aussi  que  la  faradisation  do 
bout  périphérique  du  nerf  mylo-hyoïdien  avait  déter- 
miné, dans  deux  cas,  un  écoulement  de  salive  par  uuecir 
nule  placée  dans  le  conduit  de  Wharton,  Il  me  seoibbit 
donc  que  les  effets  observés  dans  ces  expériences  avaient 
une  grande  analogie  avec  ceux  qu'on  voit  se  produire  dans 
la  glande  sous-maxillaire ,  quand  on  électrise  le  bout 
central  d'un  nerf  sensilif  quelconque,  le  nerf  scialique,  paf 
exemple.  Nous  avons  vu,  dans  une  des  expériena's  q* 
j'ai  faites  devant  vous,  que  l'on  provoque  ainsi,  comnw 

(1)  T.  1,  p.  152  et  suiv. 

(2)  T.  1,  p.  152, 
(3J  T.  U  p.  484  et  suiv. 
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publié  MM.  Owsjanuikow  et  Tschiriew,  un  écoule- 
abondant  de  salive  de  la  glaude  sous^maxillaire  et 
ilatatioo  des  vaisseaux  de  cette  glaude  (1). 
Ton  avait  constaté  rexisteoce  de  fibres  vaso-dilata- 
i,  analogues  à  celles  de  la  corde  du  tympan  et  du 
>*pharyngien,  dans  un  grand  nombre  de  régions  du 
i,  on  pourrait,  par  une  généralisation  en  quelque 
légitime,  admettre  que  ces  éléments  existent  par* 
et  que,  partout,  les  dilatations  vasculaires  produites 
les  excitations  perlant  sur  les  extrémités  périphéri- 
des  nerfs  centripètes  sont  dues  à  Tincitation  réflexe 
»  fibres.  Mais,  dans  Tétat  actuel  de  nos  connais- 
»,  une  pareille  généralisation  ne  serait-elle  pas,  pour 
oins,  téméraire?  Non-seulement  on  n'a  pas  pu  dé- 
rer  Texistence  des  fibres  vaso-dilatatrices  dans  les 
>DS  du  corps  autres  que  celles  dont  nous  venons  de 
tr;  mais  encore,  rien  ne  nous  autorise  à  croire  que 
étions  vaso-dilatatrices,  de  cause  périphérique,  exigent 
kliation  de  cette  sorte  de  fibres, 
i  effet,  nous  avons  admis  que  Faction  des  vraies  fibres 
•dilatatrices  s'exerce  sur  les  vaisseaux  par  Tintermé* 
d  des  ganglions  vaso-moteurs,  avec  lesquels  les  fibres 
-constrictives  sont  en  relation.  Sous  l'influence  de 
itation  réflexe,  ou  directe,  des  fibres  vaso-dilatatrices 
i  corde  du  tympan,  ou  du  nerf  glosso-pharyngien , 
vite  tonique  des  ganglions,  avec  lesquels  les  fibres 
•Gonstrictives  de  la  glande  sous-maxillaire  et  de  la 
lie  sont  en  rapport,  est  suspendue;  le  tonus  des  vais^ 

T.  I,  p.  A32.  n  n'est  pas  nécessaire,  du  reste,  pour  provoquer  uu  écou- 
t  de  la  salWe  sous-maxillaire,  chez  un  chien,  d'électriser  un  nerf  mixte  ou 
if  mis  à  nu  ;  il  suffit  de  faire  agir  un  fort  courant  faradiquc  sur  une  région 
4t,  lor  U  peiui  de  Tabdomen,  par  exemple* 
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seaux  innervés  par  ces  dernières  fibres  cesse  ;  ces  vaisseaux 
se  dilatent.  Or,  ne  se  peiit-il  pas,  en  théorie,  que  des 
modifications  fonctionnelles  semblables  se  produisent  dans 
ces  ganglions  et  dans  les  fibres  vaso-constriclives  qu'ils 
tiennent  sous  leur  dépendance,  sous  l'influence  d'une  exci- 
tation conduite  à  ces  mêmes  ganglions  par  des  ûbresoeu- 
tripètes,  partant  de  la  muqueuse  linguale  et  se  rendant  à 
ces  petits  centres  nerveux,  soit  pour  s'y  terminer,  soit  pour 
les  traverser,  en  se  mettant  en  communication  avec  leurs 
cellules  ? 

La  preuve  que  les  fibres  vaso-dilatatrices  ne  sont  pas  in- 
dispensables à  la  production  des  actions  vaso-dilatatriceSi 
provoquées  par  des  excitations  périphériques ,  c'est  que 
ces  actions  peuvent  encore  s'efTectuer  dans  la  langue,  même 
après  que  la  section,  soit  du  nerf  lingual,  soit  du  nerf 
glosso-pharyngien  a  interrompu  toutes  les  voies  parles- 
(luelles  les  incitations  vaso-dilatatrices  réflexes,  émanées 
du  bulbe  rachidien  et  de  la  protubérance,  sont  conduite 
aux  ganglions  à  l'action  desquels  sont  soumis  les  nerfc 
vaso-constricteurs.  Si  Ton  coupe,  par  exemple,  le  nerf 
glosso-pharyngien  sur  un  chien  curarisé  et  soumis  à  b 
respiration  artificielle,  on  reconnaît  que  la  base  de  la 
langue  de  ce  côté  conserve  sa  coloration  normale  :  il  dJ 
a  aucune  différence  entre  les  deux  côtés  sous  ce  rapport. 
Si,  après  avoir  bien  constaté  cette  identité  de  teinte  dans 
les  doux  moitiés  de  l'organe,  on  vient  k  frotter  la  base  de 
la  langue,  du  côté  où  le  nerf  est  coupé,  avec  un  linge,  * 
deux  ou  trois  ropriscs,  on  voit  celte  partie  qui  prend  ï*"^ 
coloration  d'un  rouge  très-vif:  la  congestion  qui  se  ma- 
nifeste est  aussi  vive  que  celle  qu'on  détermine  par  * 
l'aradisation  du  bout  péri[)hérique  du  nerf  glosso-pbiin'"' 
ien.  il  se  produit  donc,  dansées  conditions,  uuecong^ 
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tîon ,  par  suite  de  l'excitation  des  extrémités  des  fibres  du 
nerf  glosso-pharyngien.  Comment  expliquer  ce  phéno- 
mène, qui  rentre  évidemment  dans  la  classe  des  conges- 
tions dites  réflexes?  On  doit  admettre,  suivant  moi,  que 
l'excitation  des  fibres  du  glosso-pharyngien,  due  au  frotte- 
înent  de  la  membrane  muqueuse  de  la  langue,  est  trans- 
mise, par  quelques-unes  de  ces  fibres,  soit  aux  ganglions 
situés  sur  le  trajet  de  la  partie  périphérique  du  nerf,  soit  à 
ceux  qui  font  partie  des  plexus  nerveux  situés  autour  des 
Vaisseaux  de  la  base  de  la  langue,  ou  dans  l'épaisseur  des 
parois  de  ces  vaisseaux,  et  qu'elle  peut  suspendre  Taclivité 
tonique  de  ces  ganglions  et  des  nerfs  vaso-constricteurs 
qui  en  partent.  D'après  cette  interprétation,  la  congestion 
de  la  langue,  qui  se  manifeste  dans  ces  conditions,  ne  serait 
pas  réflexe,  au  sens  propre  du  mot.  Elle  se  produirait  par 
un  mécanisme  analogue  à  celui  de  certaines  paralysies  dites 
réflexes.  Dans  le  cas  particulier  dont  nous  parlons,  il  y 
aurait  une  excitation  partant  de  la  périphérie  du  nerf 
glosso-pharyngien  et  transmise  à  des  centres  ganglion- 
naires; mais  aucune  incitation  récurrente,  réflexe,  n'aurait 
lieu  :  tout  se  bornerait  à  une  modification  fonctionnelle  de 
ces  centres,  dont  l'activité  persistante,  tonique,  serait  mo- 
mentanément interrompue  ou  très-afTaiblie  ;  il  en  serait  de 
même,  par  suile,  de  celle  des  fibres  vaso-constrictives  en 
relation  avec  ces  ganglions.  On  voit  que  tout  se  passe  ici 
sans  l'intervention  de  fibres  vaso-dilatatrices. 

Les  congestions,  dites  réflexes,  peuvent  certainement 
avoir  lieu  par  un  mécanisme  semblable,  dans  d'autres  par- 
ties du  corps.  Qu'une  vive  irritation  soit  faite  sur  le  tégu- 
ment cutané  ou  sur  une  membrane  muqueuse  douée  d'une 
grande  sensibilité,  une  rougeur  ne  tardera  pas  à  apparaître 
dans  le  point  irrité,  et  môme  dans  une  région  assez  étendue, 
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autour  du  point  irrité.  Or,  il  est  très-probable  que  la  dilar 
tation  des  vaisseaux,  qui  doune  lieu  à  cette  rougeur  de  la 
peau  ou  de  la  membrane  muqueuse,  n'a  pas  pour  cause  II 
mise  en  jeu,  par  action  réflexe,  de  fibres  nerveuses  vaso- 
dilatatrices,  partant  des  centres  nerveux  et  allant  se  rendre 
aux  ganglions  vaso-moteurs,  avec  lesquels  sont  en  relatioo 
les  nerfs  vaso-constricteurs  de  la  région  irritée.  Cest  ao- 
trement  que  les  choses  doivent  se  passer. 

J'ai  établi,  dans  une  autre  partie  de  ce  cours,  que  les 
nerfs  vaso-moteurs  n'ont  pas,  comme  l'ont  admis  la  plupart 
des  auteurs,  un  centre  unique  d'origine  et  de  fonctiouDe- 
ment  réflexe  dans  l'axe  bulbo-spinal  :  suivant  moi,  il  ja 
un  grand  nombre  de  centres  vaso-moteurs,  échelonnés  dav 
toute  la  hauteur  de  cet  axe,  indépendants  les  uns  des  autres, 
mais  soumis  tous,  dans  une  certaine  mesure,  à  l'influence 
du  bulbe  rachidien.  L'indépendance  de  ces  centres  vaso- 
moteurs  est  telle,  toutefois,  qu'ils  peuvent  fonctionner 
d'une  manière  indépendante,  et  être  mis  en  jeu,  d'une 
façon  isolée,  parles  excitations  que  leur  transmettent  tes 
fibres  centripètes  avec  lesquelles  ils  sont  en  relation.  Eo 
somme,  il  y  aurait  une  certaine  analogie  entre  les  centres 
vaso-moteurs  et  les  centres  musculo-moteurs,  sous  le  rap- 
port de  la  disposition  dans  la  moelle  épinière  et  l'isthme 
de  l'encéphale,  et  sous  celui  du  mode  de  fonctionnement. 
Les  fibres  vaso-constrictives  qui  se  rendent  à  chaque  point 
de  la  peau,  ou  des  membranes  muqueuses  accessibles  à 
nos  expériences,  ont  un  centre  distinct  d'origine  dans  Taxe 
bulbo-spinal,  et  c'est  l'état  permanent  de  demi-activité  de 
ce  centre  qui  contribue  à  produire  et  à  maintenir,  parl'iD' 
termédiaire  des  fibres  vaso-motrices  auxquelles  il  donne 
naissance,  le  tonus  des  vaisseaux  dans  ce  point  des  tégo* 
ments.  Qu'une  irritation  assez  vive  vienne  à  être  faite  w^" 
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point  de  la  peau  ou  des  membranes  muqueuses  :  cette 
tation  sera  transmise  au  centre  d'action  tonique  des 
"es  vaso-constrictives  de  cette  région  des  téguments; 
produira  dans  ce  centre  une  modification  fonctionnelle, 
aura  pour  effet  une  abolition  passagère  de  cet  état  de 
iii-activité  dont  nous  venons  de  parler.  De  là,  cessation 
iporaire  du  tonus  vasculaire  dans  les  points  qui  ont  été 
tés,  dilatation  paralytique  des  petits  vaisseaux,  con- 
lion  locale.  Cette  congestion  ne  devra  pas  plus  être 
Qmée  réflexe,  que  celle  dont  nous  nous  occupions  il  n'y 
u'un  instant,  et  qui  se  manifeste  dans  la  base  de  la 
l^e,  sous  l'influence  d'une  irritation  de  la  membrane 
queuse  linguale,  après  la  section  du  nerf  glosso-pha«* 
gien,  ou  dans  la  partie  antérieure  de  cet  organe,  après 
action  du  nerf  lingual. 

1  convient,  d'ailleurs,  d'ajouter  que  ce  qui  a  lieu  dans 
mgue  peut  se  produire  aussi  dans  tous  les  points  de  la 
Qou  des  membranes  muqueuses.  Tous  les  nerfs  vaso» 
stricteurs  destinés  à  ces  membranes  se  mettent  vrai- 
iblablement  en  relation,  dans  un  point  ou  un  autre  de 
*  trajet,  avec  des  centres  ganglionnaires.  Nous  avons 
que,  d'après  les  anatomistes  qui  ont  étudié  la  termi-^ 
lOQ  des  nerfs  vaso-moteurs,  d'assez  nombreuses  cellules 
ies,ou  agglomérées  en  petits  ganglions,  se  trouvent  au 
inage  des  parois  vasculaires  ou  dans  l'épaisseur  môme 
ses  parois.  Or,  ces  petits  centres  nerveux  jouent  sans 
te  aussi  un  rôle  important  dans  les  phénomènes  du 
is  vasculaire  :  ce  tonus  n'existe  peut-être  qu'à  la  con- 
}n  que  ces  centres  soient  en  état  d'activité  tonique  inces^ 
ie,  et  il  est  possible  que  cet  état  puisse  cesser,  sous 
luenca  d'irritations  faites  sur  les  extrémités  périphé- 
les  des  nerfs  sensitifs,  dans  la  région  dont  les  vaisseaux 
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ont  leur  tonus  soumis  à  Taction  de  ces  ganglions.  Il  suffi- 
rait, pour  rendre  cette  hypothèse  acceptable,  d'admettre 
que  quelques-unes  des  Gbres  ainsi  irritées  sont  en  rapport 
intime  avec  ces  petits  ganglions  vaso-moteurs.  Si  cette 
hypothèse  était  exacte,  on  voit  que  les  nerfs  vaso-moteors 
d'une  région  seraient  soumis  à  des  centres  nerveux  mul- 
tiples, indépendants  jusqu'à  un  certain  point,  mais  cepen- 
dant unis  entre  eux  par  des  liens  de  subordination.  Il  y 
aurait  d'abord  des  centres  immédiats,  les  ganglions  circum- 
vasculaires  et  intrapariétaux,  dont  l'activité  tonique  ne 
pourrait  persister  d'une  façon  durable,  qu'à  la  cooditiQO  ^ 
qu'elle  fût  entretenue  par  celle  des  centres  vaso-motean 
situés  dans  la  moelle  épinière  et  l'isthme  encéphalique. 
Quant  à  l'activité  tonique  de  ces  centres  intramédolliires 
et  intraencéphaliques,  elle  serait  soumise  aussi,  mais dâfis 
une  certaine  mesure  seulement,  à  celle  des  parties  da 
bulbe  rachidien  et  de  la  protubérance  où  Ton  a  îouio 
placer,  à  tort,  le  centre  unique  d'origine  et  de  réflectivité 
de  tous  les  nerfs  vaso-moteurs  du  corps. 

Certaines  expériences  nous  permettent  d'affirmer  que 
les  ganglions,  avec  lesquels  les  nerfs  vaso-moteurs  des  dif- 
férentes régions  du  corps  entrent  en  relation,  peuvent  jouer 
un  rôle  considérable  dans  les  phénomènes  de  la  congestion 
dite  réflexe.  Je  fais  allusion  aux  expériences  de  H.  Weber, 
dont  j'ai  parlé  dans  une  autre  leçon  (1).  Ce  physiologiste 
a  constaté  que  l'on  peut  encore  provoquer  des  dilatations 
vasculaires  dans  la  membrane  interdigitale  d'une  greoouiUei 
en  irritant  directement  cette  membrane,  après  avoir  coupé 
tous  les  nerfs  du  membre  correspondant.  Ce  résultat,  qtt8 
j'ai  obtenu  aussi,  en  me  plaçant  dans  les  mômes  condi- 

(1)  T.  1,  p.  471  et  SUIT. 
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tions,  montre  bien  que  des  congestions  peuvent  avoir  lieu, 
dans  une  région  limitée  du  corps,  sous  l'influence  d'une 
irritation  de  cette  région,  et  par  la  médiation  exclusive  des 
ganglions  vaso-moteurs  avec  lesquels  les  nerfs  centripètes 
excités  se  mettent  en  rapport  durant  leur  trajet.  Je  ne  crois 
pas  qu'on  puisse  admettre  une  autre  interprétation  et  sup- 
poser, par  exemple,  qiïe  l'irritation,  dans  ce  cas,  agit 
directement  sur  les  vaisseaux.  L'irritation  porte,  non  sur 
Ifê  vaisseaux  eux-mêmes,  mais  sur  la  surface  du  tégu- 
ncient  cutané  de  la  palmure  inlerdigitale,  et,  par  consé- 
^luent,  il  est  infiniment  probable  que  l'action  vaso-dila- 
tatrice est  due  à  l'excitation  des  nerfs  centripètes  de  la 
peau  (1). 

Dans  cette  expérience  et  dans  tous  les  cas  où  des  con- 
gestions se  produisent  par  la  médiation  des  ganglions  vaso- 
moteurs  avec  lesquels  les  nerfs  centripètes  entrent  en  jeu, 
on  peut  se  demander  si  la  dilatation  vasculaire  ainsi  pro- 
duite a  pour  cause  unique  la  suspension  de  l'activité 
tonique  de  ces  ganglions,  ou  s'il  ne  faut  pas  admettre 
l'intervention  de  fibres  vaso-dilatatrices  partant  de  certains 
de  ces  ganglions,  qui  seraient  des  centres  modérateurs,  et 
allant  agir  sur  d'autres  ganglions  qui  seraient  des  centres 
excitateurs,  pour  abolir  momentanément  leur  activité. 

• 

(4)  11  me  parait  hors  de  doute  que  l'actiTité  des  ganglions,  situes  sur  le 
trajet  des  oerfs  yaso-moteurs,  peut  être  exaltée  ou  déprimée,  par  des  excitations 
centripètes  provenant  de  la  région  aux  vaisseaux  de  laquelle  se  distribuent  ces 
verfii.  Elle  est  exaltée,  par  exemple,  lorsqu'on  soumet  à  de  faibles  excitations 
U  surface  de  la  peau.  Si  l'on  frotte  très-doucement  avec  un  instrument  mousse 
U  surface  cutanée  d'une  région  quelconque,  on  voit  se  produire  une  traînée 
pâle,  anémique,  dans  toute  l'étendue  de  la  surface  excitée.  Si  l'excitation  est 
plus  intense^  l'effet  est  tout  différent  :  il  y  a  alors  affaiblissement  de  l'activité 
tonique  des  ganglions  dont  nous  parlons,  et,  par  suite,  une  congestion  au  niveau 
des  points  irrités  ;  c'est-à-dire  une  de  ces  dilatations  vasculaires  auxquelles  on 
a  donnéy  probablement  à  tort,  le  nom  de  congestions  réflexes. 
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Cette  dernière  hypothèse  ne  ferait  qu'admettre,  pour  le 
mécanisme  de  Taction  vaso-dilatatrice  exercée  par  les  gan- 
glions vaso-moteurs,  ce  qui  existe  pour  celui  de  Tactloo 
vaso-dilatatrice  qui  se  manifeste  dans  la  glande  sou»- 
maxillaire,  par  l'intermédiaire  du  bulbe  rachidien  et  de  li 
protubérance  annulaire ,  lorsqu'on  excite,  dans  les  coq* 
ditions  normales,  la  muqueuse  de  la  langue  ou  les  extré- 
mités périphériques  du  nerf  lingual.  L'excitatioD  est 
transmise  au  foyer  d'origine  du  nerf  lingual,  et,  de  ce 
foyer,  part  une  incitation  réflexe,  qui  vient  suspendre 
l'activité  tonique  du  ganglion  sous*maxil}aire  et  des  autres 
masses  ganglionnaires  en  rapport  avec  les  fibres  ne^ 
veuses  destinées  à  la  glande.  C'est  une  partie  de  l'eDoé* 
phale  (bulbe  rachidien  et  protubérance)  qui  joue  ici  le  iMe 
de  centre  modérateur;  maison  conçoit  que  ce  rôle  puisse 
être  dévolu  à  des  ganglions  périphériques.  C'est  du  reste 
ce  qu'on  admet  déjà  pour  certains  ganglions  du  cœur. 

Je  devais  vous  exposer  les  deux  hypothèses  que  Ton  peut 
imaginer  pour  expliquer  les  congestions  dites  réflexes, 
qui  se  manifestent  sous  l'influence  des  excitations  des 
extrémités  des  fibres  nerveuses  centripètes.  Il  est  possible 
que  ces  congestions  puissent  se  produire,  suivant  les  cas, 

• 

par  l'un  ou  par  l'autre  des  mécanismes  dont  je  vous  ai 
parlé.  Mais  il  est  nécessaire  de  vous  répéter  que  rexistence 
de  fibres  vaso-dilatatrices  dans  toutes  les  régions  du  corps 
est  encore  à  prouver.  Nous  ne  sommes  pas  autorisés, 
par  conséquent,  à  généraliser  le  mode  d'explication  que 
nous  avons  donné  pour  les  phénomènes  de  congcstioUi 
qui  se  manifestent  dans  la  langue  ou  dans  la  glande  sous- 
maxillaire  d'un  chien,  sur  lequel  on  irrite  la  membrane 
muqueuse  linguale. 
Je  crois  donc,  en  résumé,  que  les  phénomènes  de  c^^ 
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gestion  dite  réflexe  sont  dus,  dans  la  plupart  des  cas,  à 
une  suspension  de  Tactivité  tonique  des  centres  vaso- 
moteurs,  soit  médullaires,  soit  ganglionnaires,  sous  Tin- 
fluence  des  excitations  faites  sur  la  périphérie  des  nerfs 
odntripètes,  et  transmises  à  ces  centres  par  certaines  fibres 
de  ces  nerfs. 

L'opinion  que  j'ai  émise  sur  Texistence  de  centres  vaso- 
moteurs  multiples,  échelonnés  dans  la  moelle  épinière,  le 
bulbe  rachidien  et  la  protubérance  annulaire,  est  tout  à 
fait  d'accord  avec  celle  que  M.  Goltz  a  formulée,  en  se 
fondant  sur  ses  propres  expériences  (1).  M.  Goltz  coupe 
la  moelle  lombaire  en  travers  sur  un  chien.  Il  constate 
que  cette  section  détermine  une  élévation  de  température 
dans  les  deux  membres  postérieurs.  Cet  échauffement  tend 
a  disparaître  au  bout  de  quelques  jours.  Si  l'on  détruit 
alors  la.  moelle  lombaire,  il  y  a  une  nouvelle  dilatation 
vasculaire  dans  les  membres  postérieurs  et,  par  suite,  ces 
membres  s'échauffent  de  nouveau  d'une  façon  notable. 
M.  Goltz  conclut  que  le  renflement  lombaire  contient  des 
centres  vaso-moteurs  indépendants  qui,  troublés  d'abord 
et  affaiblis  par  la  première  opération,  recouvrent  leur 
énergie  fonctionnelle  au  bout  de  quelques  jours,  et  réta- 
blissent, en  grande  partie,  le  tonus  vasculaire  aboli  par- 
tiellement dans  les  membres  postérieurs  par  la  section 
médullaire.  La  destruction  de  la  moelle  lombaire  fait  cesser 
presque  complètement  ce  tonus  vasculaire  :  d'où  une  aug- 
mentation nouvelle  de  chaleur  dans  ces  membres,  aug- 
mentation qui  serait  durable»  si  l'animal  ne  succombait 

(1)  Tout  ce  que  je  dis  ici  des  tratanx  récents  de  M.  Goltz  sur  l'appareil  vaso- 
HDotenr  constitue  une  addition  à  mes  leçons.  Ces  trataux  n*étaient  pas  publiés 
^u- moment  où  Je  faisais  mon  cours. 
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assez  rapidement  par  suite  de  la  dernière  opération  (1). 

M.  Goltz,  dans  ces  expériences,  avait  constaté  que  la  des- 
truction du  renflement  dorso-lombaire  n'abolit  pas  d'une 
façon  absolument  complète  le  tonus  vasculaire,  et  il  suppo- 
sait que  le  tonus,  persistant  encore  après  cette  destruction, 
était  entretenu  par  les  ganglions  nerveux  situés  sur  le  trajet 
des  nerfs  vaso-moteurs  qui  se  distribuent  aux  vaisseaux 
des  membres  postérieurs.  Il  a  cherché  à  vérifier  son  hypo- 
thèse par  d'autres  expériences  (2) . 

Après  avoir  coupé  le  nerf  sciatique  d'un  côté,  sur  un 
chien,  il  a  constaté  que  l'élévation  de  température,  pro- 
duite par  cette  section  dans  le  membre  correspondant, 
diminue  peu  à  peu,  au  bout  d'un  certain  nombre  de  jours. 
Un  mois  après  l'opération,  il  y  aurait  égalité  de  tempé- 
rature entre  les  deux  membres  postérieurs,  et,  plus  tard, 
le  membre  du  côté  de  la  section  deviendrait  même  plus 
froid  que  le  membre  intact.  Si  l'on  vient  alors  à  couper 
transversalement  la  moelle  lombaire,  le  membre  intact 
subit  un  échauflFement  considérable  par  suite  de  la  dila- 
tation de  ses  vaisseaux,  tandis  que  le  membre,  dont  le  nerf 
sciatique  est  sectionné,  ne  s'échauffe  pas,  ou  même  de- 
vient plus  froid  qu'auparavant.  La  difl'érence  qui  s'est 
produile  après  la  section  de  la  moelle  lombaire  diffiio"^ 
au  bout  de  quelques  jours.  Elle  reparaît,  dans  le  niênie 
sens,  si  l'on  détruit  alors  la  moelle  lombaire,  en  la  broyaDl 
dans  le  canal  vertébral. 

(1)  Goitz,  Vebcrdie  Functionen  des  Undenmarks  des  //mw^/m (Hnûger* -^ 
chiv,  1873,  Bd.  VllI,  p.  460.  —  Anal,  m  Ccntralblatl.,  1870,  p.  645  -  «* 
Analyse  par  M.  Slraus,  in  Revue  des  sciences  médicales,  t.  IV,  1874,  P*  *" 
et  suiv,). 

(2)  F.  Ciollz,  Ueber  Gefusserweiternde  Nerven  'PnCiger's  Archiv.  **'  ' 
p.  174-197.  —  Anal,  m  Centralblatt...,  1874,  p.  903,  —  et  Analî** '*' 
M.  Straus,  in  Revue  des  sciences  médic,  1874,  t,  IV,  p.  400). 
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Dans  une  autre  expérience,  M.  Goltz  coupe  un  nerf  scia- 
tique  sur  un  chien,  puis,  au  bout  de  onze  jours,  il  sectionne 
•«►     moelle  lombaire  en  travers.  Quatre  jours  après  celte 
seoonde  opération,  il  constate  que  le  membre  dont  le  nerf 
sciatique  est  intact,  présente  une  température  plus  élevée 
C^3*  C.)  que  celui  dont  le  nerf  est  coupé  (29"  C).  Il  coupe 
^ors  en  travers  le  nerf  sciatique  laissé  sain  jusque-là;  au 
^ut  de  quelques  minutes,  la  température  du  membre  cor- 
respondant est  passée  de  33"*  à  39%1,  tandis  que,  dans  le 
tQembre  dont  le  nerf  sciatique  a  été  coupé  quinze  jours 
auparavant,  elle  est  tombée  de  29*  à  24^ 

Enfin,  si  Ton  détruit  complètement  la  moelle  lom- 
baire sur  un  chien,  et  si,  à  la  suite  de  cette  destruc- 
tion, on  sectionne  un  nerf  sciatique,  la  température  du 
membre  correspondant  est  plus  élevée  que  celle  de 
Vautre  membre  (1). 

De  Tensemble  de  ces  expériences,  M.  Goltz  conclut,  non- 
seulement  qu'il  y  a  des  centres  vaso-moteurs  indépendants 
situés  dans  la  moelle  épinière,  mais  encore  qu'il  faut,  ainsi 
qu'il  Tavait  supposé  dans  son  précédent  travail,  considérer 
aussi  comme  des  centres  vaso-moteurs  indépendants  les 
ganglions  situés  sur  le  trajet  des  nerfs  vaso-moteurs,  au  voi- 

(1)  La  destruction  du  renflement  lombaire  de  la  moelle  épinière  ne  détruit 
pas  complètement  toutes  les  communications  nerveuses  qui  existent  entre  les 
Taisseaux  des  membres  inférieurs  et  les  centres  nerTCux.  11  reste  encore  des 
fibres  iraso-motrices  qui,  provenant  des  ganglions  lombaires  du  grand  sympa- 
thique et  destinées  aux  vaisseaux  des  membres  inréricurs,  sont  en  relation  avec 
la  partie  inférieure  de  la  moelle  dorsale.  M.  SchilT  C)  a  montré,  en  effet,  que 
la  section  des  trois  dernières  racines  des  nerfs  thornciques,  chez  le  chien,  déter- 
mine toujours  une  élévation  de  température  dans  la  jambe,  dans  la  partie  in^ 
férieure  de  la  cuisse,  et  quelquefois  dans  le  pied  et  dans  la  partie  supérieure 
de  la  cuisse. 

(♦)  Sciiff,  Sur  le»  iirrfa  vnnn-motcurn  tien  rxtrcmitét  (Coraptei  rentln»  tlo  l'Académie  des 
sciencef,  !••  wpt«inl»ri«  186!2).  —  Voyez  nii!«>»i  pour  Vorùjinf  de*  nerfs  vago-moteurt  dct  memlnTi 
muirieun  :  Schiff  (CoinpUfS  rond«a\lo  l'Acad.  des  se,  8  septembre  1862). 
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sinage  des  vaisseaux  ou  môme  dans  les  parois  de  ces  canaux. 
On  voit  que,  sous  ce  dernier  rapport,  les  idées  de 
M.  Goitz  sont  conformes  aux  miennes.  Mais  elles  s'en  éloi- 
gnent, lorsque  ce  physiologiste  prétend  que  la  moelle 
épinière  et  les  nerfs  qui  en  partent  n'ont  sur  les  vaisseaux 
aucune  action  tonique.  La  moelle  et  les  nerfs  rachidiens 
n'agiraient,  suivant  lui,  sur  les  vaisseaux  que  d*une  façon 
tout  à  fait  inverse,  c'est-à-dire  en  exerçant  une  influence 
modératrice  sur  les  ganglions  nerveux  des  plexus  circum* 
vasculaires  ou  sur  ceux  qui  sont  dans  l'épaisseur  même 
des  parois  des  vaisseaux.  D'après  M.  Goltz,  si  la  section 
de  la  moelle  lombaire  détermine  une  dilatation  des  vais- 
seaux des  membres  postérieurs,  cela  tiendrait  à  l'irrita* 
tion  produite  dans  la  partie  terminale  de  la  moelle  par 
cette  section  I  et  à  la  suspension  déterminée  ainsi  dans 
l'activité  tonique  des  ganglions  périphériques  vasculaires; 
et  si  cette  dilatation  dure  un  certain  nombre  de  jours,  on 
devrait  l'attribuer  à  la  persistance  de  cet  état  d'irritation. 
Entraîné  par  son  hypothèse,  M.  Goltz  devait  nécessaire- 

• 

ment  admettre  que  la  section  du  nerf  sciatique  n'agit  aussi 
qu'en  irritant  les  fibres  vaso-modératrices  contenues  dans 
ce  nerf.  Mais,  de  conséquence  en  conséquence,  il  en  arrive 

■ 

à  supposer  que,  contrairement  à  ce  qui  est  admis,  l'exci- 
tation directe  du  nerf  sciatique  doit  provoquer  une  dila- 
tation vasculaire,  et  il  constate  qu'il  en  est  bien  ainsi  ID 
soumet  le  bout  périphérique  du  nerf  sciatique  à  l'action 
d'un  courant  galvanique  ou  faradique,  et  il  voit  la  teffl- 
péralure  du  membre  correspondant  s'élever  rapidement 
de  4  ou  5  degrés  (1)/ 

(i)  M.  Dogicl  (*)  avilit  déjà  prétendu  que  rélcctrisation  du  bout  périph»^"' 

(*)  i.  nofçi«lf  IJeètr  den  Kinfluu  de»  Serviu  uvkiadicua  unJ  Nen-u*  crwnUi»  nuf  é^  ^^^^^'^ 
tion  de»  Ûlutu  in  dcn  imltrfH  MatrûmUatm  (PUujs«r't  Ardiiv,  1971-71,  p,  IM  «t  taiv*)* 
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M.  Straus,  dans  Tanalyse  qu'il  donne  du  travail  de 
M.  GoltZy  a  bien  raison  de  mettre  en  doute  les  propositions 
formulées  par  cet  auteur.  M.  Goltz  est  obligé  d'écha- 
fauder  hypothèse  sur  hypothèse  pour  légitimer  ses  con- 
clusions. II  admet  que  la  section  d'un  nerf,  du  nerf 
sciatique,  par  exemple,  produit  une  irritation  des  fibres 
vaso-motrices  contenues  dans  ce  nerf  :  mais  oii  est  la 
preuve  de  cette  assertion?  Ne  voyons-nous  pas,  comme  le 
fait  remarquerM.  Straus,  que  la  section  du  nerf  détermine, 
non  le  tétanos  permanent  des  muscles  correspondants,  mais 
leur  paralysie?  Pourquoi  la  section  produirait-elle  sur  les 
fibres  vaso-motrices,  ou  vaso-modératrices  de  l'auteur, 
une  action  différente  de  celle  qu'elle  exerce  sur  les  fibres 
musculo-motrices  ?  Et  comment  admettre  que  cette  irri- 
tation des   fibres   vaso-motrices  puisse  durer  plusieurs 
semaines,  surtout  lorsqu'on  sait  que  les  fibres  nerveuses 
du  bout  périphérique  subissent,   au  bout  de  quelques 
jours,  une  altération  qui  détruit  leurs  propriétés  physiolo- 
giques (excitabilité,  conductibilité  :  névrilité,  en  un  mot)? 
iesais  bien  que  M.  Goltz  allègue,  à  l'appui  de  son  opinion, 
SQD  expérience  sur  le  bout  périphérique  du  nerf  sciatique. 
Cette  expérience  n'a  évidemment  pas  la  signification  qu'il 
lui  attribue.  Il  est  possible  à  la  rigueur,  que  l'électrisation 
du  bout  périphérique  du  nerf  sciatique,  faite  d'une  cer- 
taine façon,  irrite  les  tissus  de  la  cuisse  et  détermine,  par 
l'intermédiaire  de  fibres  centripètes  non  coupées,   une 
action  suspensive  sur  les  centres  vaso-moteurs  contenus 


^tt*  dn  nerf  crural  ou  du  nerf  sciatique^  sur  un  chien  curarisé,  détermine  une 
*ccélératioo  du  courant  sani^uin  dans  l'artère  crurale  du  côté  correspondant 
(et  iDème  dans  celle  du  côte  oppose).  Ce  sont  ia^  suiyant  moi,  des  résultats 
excepUoiuielB  et  qui  ne  prouvent  pas,  en  tout  cas,  que  le  nerf  sciatique  con- 
sent des  fibres  vas o-dilatatrices* 
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dans  la  moelle  lombaire  et  les  ganglions  sympathique 
abdominaux,  action  pouvant  avoir  encore  pour  résultat 
une  dilatation  des  artères  du  membre.  Mais,  en  réalité, 
l'excitation  portant  bien  isolément  sur  le  bout  périphérique 
du  nerf  scialique,  n'a  pas,  sur  les  fibres  vaso-motrices  que 
renferme  ce  nerf,  Taclion  observée  par  M.  Goltz.  J'ai 
électrisé  bien  souvent  le  bout  périphérique  de  ce  nerf 
sur  des  chiens  curarisés  ou  chloralisés;  j'ai  toujours  con- 
staté, et  j'ai  pu  faire  voir,  que  cette  électrisation  avait 
pour  résultat  de  faire  resserrer  les  vaisseaux  des  extré- 
mités digitales  du  membre  correspondant.  C'est  là  ce  que 
j'ai  dit  dans  une  autre  leçon,  et  je  le  répète,  c'est  là  un 
résultat  constant.  Le  resserrement  des  vaisseaux  se  traduit 
chaque  fois  qu'on  électrisé  le  nerf,  par  un  arrêt  de  l'écou- 
lement de  sang  provenant  d'une  plaie  faite  à  la  pulpe  de 
l'un  ou  de  l'autre  des  orteils. 

Quant  à  la  section  de  la  région  lombaire  de  la  moelle 
épinière,  c'est  encore  une  paralysie  qu'elle  produit,  tout 
aussi  bien  dans  les  nerfs  vaso-moteurs  que  dans  les  nerb 
musculo-moteurs  des  membres  postérieurs  (1). 

Les  seules  conclusions  bien  acceptables  que  l'on  puisse 
tirer  du  travail  de  M.  Goltz,  à  savoir  :  qu'il  y  a  des  centres 
vaso-moteurs  multiples  dans  la  moelle  épinière,  et,  d'autre 

(1)  MM.  Putzcys  et  TarchanofT,  à  l'instigation  de  M.  Goltz,  ont  cntreprii 
des  recherclies  pour  contrôler  les  opinions  émises  par  ce  physiologiste.  Il*  f<w^ 
arrivés,  sur  bien  des  points,  ù  des  conclusions  opposées  aux  siennes.  LW* 
expériences  ont  été  faites  sur  des  chiens,  des  grenouilles,  des  canards.  H*  ^ 
constaté,  comme  tous  les  expérimentateurs,  que  la  section  des  nerfs  miiM 
(sciatiques)  détermine  une  dilatation  des>aisseaux  dans  les  parties  nuxquelie^ 
ils  se  rendent,  et  que  Télectrisalion  du  bout  périphérique  de  ces  nerfs  pTOfoqW 
un  resserrement  de  ces  vaisseaux;  ils  admettent  l'existence,  dans  la  mc^ 
épinière,  de  centres  d'action  tonique  des  vaisseaux,  etc.  (*). 

(♦)  Kylix  PiUxi'VK  rt  l'nist  Tnrrhnnoff.  Vebcr  dm  Eitifluss  da  2icrvti\$y»tem$  auf  écul***^ 
dcr  GcfOssciU'uUMAait...,  1874,  p,  C4I). 
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t,  que  les  ganglions  nerveux,  situés  dans  les  plexus 
(Him-vasculaires  et  dans  les  parois  des  vaisseaux, 
ivent  jouer  le  rôle  de  centres  vaso-toniques,  ces  cou- 
sions, je  le  répèle,  sont  d'accord  avec  les  idées  que  je 
is  ai  exposées  sur  ces  points  de  Tbistoire  de  Tappareil 
KHnoteur(l). 

le  reviens  à  Tétude  des  cas  pathologiques  dans  lesquels 
observe  des  congestions  dites  réflexes,  c'esl-à-dire  pro- 
|uées  par  une  irritation  périphérique  et  déterminées  par 
médiation  des  contres  vaso-moteurs.  Au  premier  rang, 
s  trouvons,  dans  cette  catégorie  de  faits,  \ inflammation. 
(Tous  savez  que  la  congestion  se  trouve  au  nombre  des 
fiplômes  dits  cardinaux  de  Tinflammation  :  rougeur^ 
\kur,  douleur^  tumeur.  La  congestion  inflammatoire  est 
quemcnt,  au  début,  le  résultat  de  la  dilatation  des 
sseauxde  la  région  enflammée  :  plus  tard,  il  s'y  joint 
lel  d'une  extravasation  pins  ou  moins  abondante  de  glob- 
es rouges  du  sang,  extravasatiouqui  s'opère  par  diapé- 
e.  La  dilatation  vasculaire  n'est  pas  bornée  strictement 
i  région  dans  laquelle  évoluent  les  actes  morbides  de 
flammation  ;  elle  s'étend  toujours  à  une  certaine  dis- 
ce  au-delà  de  cette  région  (2). 
La  dilatation  vasculaire  inflammatoire  se  produit  par  le 
«ne  mécanisme  que  celle  qui  se  montre  dans  la  cou- 
ictive  oculaii^e,  sous  l'influence  de  la  pénétration  d'un 
ivier  entre  la  surface  du  globe  oculaire  et  l'une  des  pau- 

l)  Voyet  aussi  :  Ed.  Hitzig,  Veber  die  Reach'm  geiuhmtrr  GéfSssmttttkeln 
tfin.kliii.  Wochensch.^  1874,  u^  30.  —  Analyse  in  Revue  des  sciences  méd., 
^5,  UV.  p.  31). 

'i)  Consultez,  ponr  ce  qui  concerue  les  modificalions  des  vaisseaux  sous  Tin* 
^cc  de  rinflammaiion  :  G.  Saviotti,  l'ntersMchungen  ûber'die  Verûadeningen 
BktgeflUit  hei  der  Entzûndung  (Vircho^'s  Archiv,  1S70,  p.  592). 
TUtHAH.  ".  —    31 
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jpiièré$;  où  encore  que  celle  qui  a  lieii  dans  la  peau  soumise 
à  Taction,  soit  de  la  chaleur, soit  de  divers  irritants:  ap- 
plication de  sinapismes ,  badigeonnage  avec  la  teintare 
d'iode,  galvanisation,  violences  mécaniques  (percussion, 
frottement,  pincement,  piqûre,  etc.).  Dès  les  premiers  mo- 
ments du  travail  inflammatoire,  et  même  dès  l'instant  où 
l'atteinte  phlogogène  frappe  un  tissu,  une  irritation  prend 
naissance  dans  ce  tissu  ;  les  nerfs  centripètes,  serisitifs  ou 
non,  qui  sont  à  portée  de  cette  irritation,  sont  excités  d'une 
façon  plus  ou  moins  violente.  Ces  nerfs  transmeltent  10 
centres  vaso-moteurs  de  la  région  l'excitation  qu'ibool 
subie  ;  l'activité  tonique  de  ces  centres  est  troublée  et  sus- 
pendue plus  ou  moins  complètement  ;  de  là,  cessatiou  ou 
diminution  du  tonus  des  vaisseaux  soumis  à  ces  centres, 
et,  par  conséquent,  dilatation  plus  ou  moins  considéraHe 
de  ces  vaisseaux. 

Ce  ne  sont  pas  seulement  les  artérioles  qui  se  dilatent, 
des  artères  plus  volumineuses  se  dilatent  aussi  ;  leurs  bat- 
tements augmentent  d'amplitude,  d'aulant  plus  qu'un  cer- 
tain nombre  des  capillaires  auxquels  elles  conduisent  le 
sang  artériel,  se  trouvent  bientôt  obturés  par  des  concré- 
tions sanguines,  ou  efTacés  par  suite  du  gonflement  du  tissu 
extra-vasculaire,  et  que  robstacle  ainsi  opposé  au  cours 
naturel  du  sang  augmente  la  pression  qu'il  exerce  coolrc 
les  parois  des  artères  dilatées.  D'autre  part,  les  capillaires 
qui  restent  perméables,  se  dilatent,  et  le  cours  du  sang, 
au  lieu  d'y  être  continu,  comme  dans  Tétat  normal,  y 
devient  saccadé,  comme  dans  les  artères.  C'est  là,  en 
partie  du  moins,  la  cause  de  cette  sensation  de  battement 
que  Ton  éprouve  dans  la  région  enflammée,  lorsqu'il  s'agit 
d'une  région  douée  d'uue  vive  sensibilité,  et  surtout  lors- 
que le  foyer  inflammatoire  est  bridé  par  des  aponévroses 
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peau  (douleurs  pulsatives  du  panaris,  de  la  plu- 
phlegmons). 

geur  congestive,  déterminée  par  rinflammation, 
Jral,  une  teinte  assez  claire,  différente,  en  tout  cas, 
es  congestions  passives.  Dans  les  congestions  pas- 
$t  ordinairement  du  sang  veineux  qui  remplit  les 
^pillaires.  Ici,  dans  l'inflammation,  les  réseaux 
3,  libres  encore,  sont  parcourus  par  du  sang 
ui  les  traverse  avec  une  assez  grande  rapidité 
perdre  qu  une  faible  quantité  de  son  oxygène,  et 
conséquent,  y  conserve  en  partie  sa  teinte  ruti- 
peut  se  mêler,  le  plus  souvent,  dans  les  veines, 
sang  plus  sombre,  provenant  de  régions  non  en- 
,  et  ce  mélange  offre  une  coloration  en  quelque 
îrmédiaire  entre  celle  du  sang  artériel  et  celle  du 
eux.  Les  analyses  faites  par  MM.  Estor  et  Saint- 
•our  comparer  le  sang  veineux  qui  revient  d'un 
ammatoire  au  sang  qui  circule  dans  la  veine  lio- 
de  Fautre  moitié  du  corps,  ont  prouvé  très-net- 
ue  le  sang  revenant  du  foyer  d'inflammation  est 
5  en  oxygène  et  plus  pauvre  en  acide  carbonique 
re  sang  (1). 

lilatation  des  vaisseaux  est  évidemment  une  cause 
Italien  de  chaleur  pour  la  partie  enflammée, 
rt,  lorsqu'il  s'agit  d'inflammations  sous- cutanées 
îes,  bien  que  les  causes  de  déperdition  de  calo- 
enl  augmentées  par  suite  de  cette  dilatation, 
ous  l'avons  expliqué  dans  une  précédente  leçon, 
tle  sang,  à  cause  de  son  rapide  passage  dans  les 

et  Saint- Pierre  (Comptes  rondus  de  r  Académie  des  science?,  avril 


l\Hli  VINGT-QUATRIÈME  LEÇON. 

réseaux  capillaires  cutanés,  ne  se  refroidit  que  très-peu, 
et  la  peau  devient  et  reste  chaude.  D'autre  pari,  dans  les 
tissus  atteints  d'inflantmation,  les  phénomènes  chimico- 
physiques  de  la  nutrition  et  de  la  combustion  intimes  doi- 
vent, ce  semble,  prendre  une  activité  anormale,  morbide; 
il  doit,  par  suite,  se  dégager  une  pbis  grande  quantité 
de  chaleur  que  dans  ces  mêmes  tissus  à  l'état  saio.  D6s 
données  contradictoires  ont  été,  il  est  vrai,  fournies  pir 
les  divers  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  cette  question.  ; 
Les  uns  ont  trouvé  que  la  température  de  la  partie  eo-  , 
flammée  est  plus  élevée  que  celle  de  Tartère  afférente, 
tandis  que  les  autres  ont  observé  des  résultats  iovenei 
Toujours  est-il  que  la  température  de  la  région  enflaniniée 
est  plus  élevée  que  celle  qu'elle  présente  dans  les  condi- 
tions physiologiques.  11  serait  déplacé  de  vous  rappeler  ici 
les  différents  travaux  qui  ont  été  faits,  pour  examiner  cette 
question  de  la  production  de  chaleur  dans  les  foyers  d'in- 
flammation. Vous  pouvez  trouver  les  principaux  renseigne- 
ments sur  ce  sujet  dans  l'ouvrage  de  M.  Wunderlich  (1). 
La  dilatation  des  vaisseaux  dans  les  foyers  inflamma- 
toires et  au  voisinage  de  ces  foyers,  joue  un  certain  rùle 
dans  la  production  de  la  tuméfaction  que  présentent,  dès 
le  début,  les  parties  enflammées.  Un  nombre  plus  ou  moins 
grand  de  capillaires  étant  imperméables  au  sang,  dans  ces 
parties,  les  veines  qui  y  prennent  naissance  ne  reçoivent 
pas  de  v/s  a  tevyo.  Il  s'y  fait  donc  nécessairement  un  mon- 
vement  de  fluxion  rétrograde,  et  ce  mouvement  est  aug- 
menté par  suite  de  la  dilatation  des  artères  afférentes.  Ptf 
suite  de  celte  dilatation,  en  effet,  les  capillaires  restés  libres 
tout  autour  de  lu  région  enflammée  et  dans  les  points  les 

(1)  Wunderlich,  loc,  cit.,  p,  158  ut  suiv. 
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moins  atteints  de  cette  région  sont  traversés  par  une  plus 
grande  quantité  de  sang  que  dans  Tétat  normal  ;  les  veines 
en  relation  avec  ces  capillaires  en  reçoivent  donc  aussi  une 
plus  grande  abondance.  Ce  san^,  qui  parcourt  ces  veines 
80DS  une  plus  grande  pression  et  avec  une  plus  grande 
vitesse,  est  porté,  en  partie,  dans  les  troncs  veineux  aux- 
quels se  rendent  aussi  les  veines  provenant  du  foyer  inflam- 
matoire ;  il  doit  refluer  avec  force  dans  ces  veines.  Il  pourra 
donc  se  produire  une  pression  rétrograde  assez  considé- 
rable dans  ces  vaisseaux  veineux,  et  ainsi  s'établiront  les 
conditions  de  l'oedème  qui  se  développe  presque  toujours, 
4X)inme  on  sait,  à  des  degrés  divers,  dans  les  foyers  in- 
bmmatoiresetdans  les  régions  ci rcon  voisines.  Cette  fluxion 
létn^rade,  sous  pression  assez  considérable,  favorisera  ou 
provoquera  même  la  diapédèse  des  leucocytes  et  des  glo« 
baies  rouges  du  sang. 

Nous  avons  admis  que  la  congestion  phlegmasique  est 
provoquée  par  l'irritation  des  fibres  centripètes  comprises 
dans  le  foyer  inflammatoire.  C'est  là  un  point  qui  n'a  guère 
besoin  d'être  démontré.  Cependant  si  l'on  pouvait  con- 
server des  doutes  sur  l'exactitude  de  cette  explication,  il 
serait  facile  de  les  dissiper  à  l'aide  d'expériences  très- 
simples.. Si  l'on  coupe,  par  exemple,  le  nerf  auriculo-tem- 
poral  du  trijumeau  et  les  nerfs  cervico-auriculaires  d'un 
e6té  sur  un  lapin,  on  abolit  en  grande  partie  la  sensibilité 
de  l'oreille  correspondante  :  on  peut  alors  comparer  les 
effets  d'une  irritation  phlogogène  faite  sur  cette  oreille  à 
ceux  d'une  irritation  semblable  et  de  itième  intensité,  faite 
sur  l'autre  oreille.  Je  me  suis  servi,  pour  opérer  cette  irri- 
tation, d'un  fil  de  fer  rougi  dans  la  flamme  d'une  lampe  à 
gaz.  J'ai  constaté,  sur  plusieurs  animaux,  que  la  congestion 
est  moins  vive  dans  Toreille  dont  les  nerfs  sensitifs  sont. 
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pour  la  plupart,  coupés,  que  dans  Toreille  du  côté  opposé. 
Cette  congestion  ne  fait  pas  toutefois  complètement  défaut 
Gela  tient  sans  doute  en  partie  à  ce  que  les  nerfs  seositib 
de  l'oreille  ne  sont  pas  absolument  tous  coupés;  il  reste oa 
peut  rester  encore  des  fibres  provenant  du  pneumogastrique, 
et  quelques  fibres  centripètes  (sensitives  ou  non)  appar- 
tenant au  cordon  sympathique  :  mais  ce  dont  il  faut  tenir 
compte  surtout,  c'est  que  des  phénomènes  de  dilatation 
vasculaire. peuvent  avoir  encore  lieu  dans  l'oreille,  parla 
médiation  des  ganglions  périphériques  situés  sur  le  tnyd 
des  nerfs  vasculaires. 

Quant  au  mécanisme  par  lequel  les  centres  vaso-moteuis 
de  Taxe  bulbo-spinal,  ou  bien  les  ganglions  vaso-moteurs, 
déterminent,  sous  l'influence  de  l'excitation  qui  leureil 
transmise,  une  dilatation  vasculaire  dans  la  partie  où  siège 
l'irritation  inflammatoire,  il  consiste  probablement  eu  une 
suspension  de  l'activité  tonique  de  ces  centres.  Du  moins 
il  est  bien  difficile  de  mettre  en  évidence  l'intervention 
d'une  incitation  réflexe  de  nerfs  vaso-dilatateurs,  nièaie 
en  choisissant  les  parties  qui  se  prêtent  le  mieux  à  une 
recherche  de  ce  genre. 

C'est  la  langue  qui  m'avait  semblé  devoir  nous  fournir 
des  renseignements  utiles  sur  la  question  qui  nous  occupe 
en  ce  moment.  Les  vaisseaux  de  la  membrane  muqueuse 
de  la  partie  antérieure  de  la  langue  sont  soumis  manifeste* 
ment  à  rinfluence  de  deux  sortes  de  fibres  nen^euses  : 
1°  Les  unes,  vaso-constrictives,  amenées  par  le  nerf  lingual, 
le  nerf  hypoglosse,  et  les  filets  indépendants,  émanés  du 
grand  sympathique  cervical  ;  2°  les  autres,  vaso-dilatatrices, 
provenant  de  la  corde  du  tympan  et  conduites  à  la  langue 
par  le  nerf  lingual.  Il  était  fiicile  d'interrompre  la  continuité 
des  fibres  vaso-dilatatrices  de  cette  partie  de  la  langue;  il 


p 

f 


INFLAMMATION.  487 

.  sufGsait  de  couper  transversalement  la  corde  du  tympan. 
Si  la  congestion  inflammatoire  a  pour  cause  la  mise  en  jeu^ 
par  action  réflexe,  de  fibres  vaso-dilatatrices,  cette  section 
da  la  corde  du  tympan  devait  empêcher  la  production  de 
cette  congestion  dans  la  langue.  J'ai  donc  sectionné  ce 
rameau  nerveux  dans  la  caisse  tympanique,  sur  plusieurs 
chiens;  puis  j'ai  soumis  les  deux  côtés  de  la  face  dorsale 
<lela  langue  à  des  cautérisations,  à  Taide  d'un  filde  Fer 
loogi  dans  la  flamme  d'une  lampe  à  gaz  ;  j'ai  brûlé  cesr 
deux  côtés  de  la  membrane  muqueuse  avec  des  acides^  ed» 
cherchant  à  produire  symétriquement  la  môme  lésion  ;'^ 
j'ai  employé  l'essence  de  moutarde  :  dans  aucun  cas,  jà 
t'ai  observé  la  moindre  difTérence,  sous  le  rapport  de  la^ 
congestion  ainsi  produite,  entre  les  deux  moitiés  de  l'or- 
faoe.  Je  voyais  se  confirmer  ainsi  ce  que  j'avais  vu,  en  met^ 
bnt  en  usage  les  excitants  mécaniques  et  galvaniques,  a 
savœr  que  la  section  de  la  corde  du  tympan  ne  modifie  pas 
d'une  façon  appréciable  les  effets  vaso-dilatateurs  produits 
fur  les  excitations  directes  de  la  membrane  muqueuse  de 
la  langue.  Ces  expériences  sur  la  langue,  loin  de  prouver 
que  la  congestion  inflammatoire  est  le  résultat  d'une  dila-^ 
talion  vasculaire  réflexe,  effectuée  par  l'excitation  réflexe^ 
de  nerfs  vaso-dilatateurs,  tendent  au  contraire  à  démontrer 
«pe  cette  congestion  s'opère,  d'une  façon  générale,  parle 
mécanisme  suivant  :  l'irritation  phlogogène  agit  sur  les 
extrémités  d'un  certain  nombre  de  fibres  centripètes,  et^ 
far  l'intermédiaire  de  ces  fibres,  sur  les  centres  vaso-mo* 
teurs  qui  sont  en  relation  avec  les  nerfs  vaso-constricteurs 
fie  la  région  irritée.  L'activité  tonique  de  ces  centres  est 
BQspendue  par  cette  irritation ,  et  les  vaisseaux  innervés 
|iar  les  fibres  vaso-constrictives,  soumises  à  ces  centres,  se 
^latent*  C'est  ainsj  que  Ton  peut  expliquer,  croyons-nousy 
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la  production  de  la  congestion  du  début  des  inflamma- 
tiens. 

Ce  mécianisme  doit  êlre  le  même  pour  les  phlegmasies 
de  tous  les  tissus,  dans  les  cayités  ^viscérales  aussi  bien 
que  dans  les  membres  et  les  diverses  autres  parties  du 
corps. 

Les  foyers  d'inflammation  subaiguë  ou  chronique  peu- 
vent  être,  dans  certaines  circonstances,  le  point  de  départ 
de  congestions  plus  ou  moins  étendues,  plus  ou  moim 
brusques,  et  ces  congestions  secondaires  peuvent  doQoer 
lieu  à  des  accidents  plus  ou  moins  graves.  Cest  ainâ 
que  les  néomembranes  de  la  pacbyméningite  peuveot, 
sous  Finfluence  de  causes  occasionnelles  le  plus  sou- 
vent obscures,  devenir   le   si^e  d'une  vive  irritatioB 
qui,  perçue  ou  non  perçue,  déterminera  une  forte  dila- 
tation des  vaisseaux  de  ces  couches  néoplastiques,  aiec 
afflux  d'une  grande  quantité  de  sang,  pression  exagérée 
sur  les  parois  de  ces  vaisseaux,  et  finalement  ruptures 
vasculaires.  C'est  là  bien  certainement  le  mécanisme  des 
bémorrbagies  méningées  qui  se  produisent  dans  l'épais- 
seur des  néomembranes  de  la  pacbyméningite,  ou  qui, 
beaucoup  plus  rarement,  font  irruption  dans  la  cavilé 
arachnoïdienne.  Les  ecchymoses  de  ces  néomembraoes, 
soit  celles  qui  ont  pour  cause  des  ruptures  de  petits  vais- 
seaux, soit  celles  qui  se  font  par  diapédèse,  sont  dues  aussi 
à  ces  congestions,  aidées  ou  non  par  des  embarras  éven- 
tuels de  la  circulation  capillaire. 

Des  congestions  violentes  aussi,  et  suivies,  dans  quelques 
cas,  d'bémorrbagie  cérébrale,  peuvent  se  manifester  encore 
chez  les  malades  atteints  de  péri-encéphalite  diffuse.  L'irri* 
tation  qui  existe  alors  d'une  façon  à  peu  près  continue  daos 


INFLAMMATION.  &89 

les  méDinges  cérébrales,  dans  Técorce  grise  du  cerveau, 
dans  Tépendyme  des  divers  ventricules,  peut,  dans  certains 
Diomenls,  devenir  beaucoup  plus  violente,  et  déterminer 
une  forte  hypérémie»  plus  marquée  en  général  dans  une 
r^on  de  l'encéphale  que  dans  les  autres  régions.  De  là 
des  attaques  apoplectiques  plus  ou  moins  passagères,  quel- 
quefois  suivies  d'hémiplégie,  lorsqu'il  y  a  eu  des  ruptures 
yasculaires  et  par  conséquent  des  hémorrhagies.  Disons 
toutefois  que  toutes  les  attaques  apoplectiques  de  la  para* 
lysie  générale  ne  sont  pas  dues  nécessairement  à  des  con- 
gestions cérébrales  et  que,  parfois,  elles  peuvent  être  déter- 
minées, au  contraire,  par  de  l'anémie  de  parties  [Mus  ou 
moins  étendues  de  l'encéphale,  et  que  cette  anémie  est 
alors  le  résultat  de  phénomènes  vaso-constricteurs  réflexes, 
provoqués  par  l'irritation  dont  les  parties  où  siège  l'inflam- 
mation sont  atteintes. 

C'est  par  le  même  mécanisme  encore  que  les  tumeurs 
intra-cràniennes  déterminent  des  attaques  d'anémie  céré- 
brale, et  qu'elles  provoquent  aussi  des  congestions,  ou 
même  des  hémorrhagies,  qui  ont  lieu  tantôt  dans  le  néo- 
plasme lui-même  (dans  les  gliomes  et  glio-sarcomes,  par 
exemple),  tantôt,  et  le  plus  souvent,  dans  telle  ou  telle 
région  de  l'encéphale. 


VINGT-CINQUIÈME  LEÇON 

Du  rùlc  (le  l'appareil  vaso-moteur  dans  la  production  des  congestions  (saito). 

Des  conji^pstions  liées  aux  névralgies.  —  Mécanisme  de  la  production  de  cei 
congestions.  —  Des  sécrétions  exagérées  qui  peuvent  accompagner  cet  coi* 
gestions,  et  de  leur  mécanisme. 

Des  congestions  qui  se  montrent  dans  le  cours  des  pyreiies.  -^  Congestion 
générale  de  la  peau  dans  le  second  stade  de  la  fièvre  intermittente.  —  Rôle 
de  l'appareil  vaso-moteur  dans  la  production  de  cetlo  congestion.  —  Méci- 
nismc  de  la  sécrétion  sudorale  e.xo.géréc  qui  a  lieu  dans  le  troisième  sUdede 
la  fièvre  intermittente.  —  Des  relations  du  système  nerveux  avec  les  çlandei 
sudoripares.  —  Action  de  Tatropine  et  du  jaborandi  sur  la  sécrétion  de  il 
sueur.  —  Congestion  de  la  peau  dans  la  fièvre  typhoïde,  dans  les  fièvrei 
LTuptives  (rougeole,  variole,  scarlatine).  —  Congestion  des  membranes  ma- 

'  quouses  dans  ces  mômes  conditions.  —  Congestions  \isccralet  danslecoon 
des  pyrcxies.  —  Congestions  des  poumons,  de  la  rate. 

Congestions  cutanées  émotives. 

Congestions  produite:;  à  distance  dans  certaines  parties  du  corps  par  deslédoos 
d'autres  parties.  —  Rougeur  des  pommettes  dans  la  pneumonie.  — -  KlévatîM 
de  la  température  des  membres  d'un  côté  du  corps  duus  les  cas  de  pneu- 
nionic,  ou  do  pleurésie,  ou  de  phthisie.  —  Hémiplégie  liée  ù  la  pneumotti^ 

—  Lésions  viscérales  dans  les  cas  de  brûlures  étendues  de  la  peau  et  dei 
tissus  sous-jacents. 

Du  rùle  de  l'appareil  vaso-moteur  dans  la  production  des  hémorrbagies. 

Ilémorrhagies  dans  le  cours  des  fièvres  éruptives. 

Hématidrose  de  cause  névropathique. 

llémorrliagies  supplémentaires.  —  Jlémorrhagic  de  la  menstruation  normale» 

—  riiiv   liéinorrlioïdaires.  —  Hémorrhagies  utérines  liées  ù  des  névraliri-* 

—  Métrorrliagies  dans  les  cas  do  corps  fibreux,  de  polypes  de  l'utérus. 
Hémorrhagies  et  ecchymoses  de  diverses  parties  du  corps  dans  les  cas  de  lésions 

du  système  uer\eux. 

I^es  iu'îvral<::ios  peuvent  donner  lieu  k  des  congestions  plus 
ou  moins  vives,  plus  ou  moins  étendues,  lesquelles  se  pro- 
duisent évidemment  par  la  médiation  de  l'appareil  vaso- 
moteur.  C'est  surtout  dans  les  cas  de  névralgies  du  nerf 
trijumeau  qu'on  a  Toccasioii  d'observer  des  congestions 


CONGESTIONS   DANS  LES   NÉVRALGIES.  ^91 

ce  genre,  dans  des  points  variés,  suivant  la  branche  du 
f  qui  est  seule  le  siège  des  douleurs,  ou  du  moins,  suivant 
le  qui  est  le  plus  particulièrement  affectée.  Rien  de  plus 
iimun,  par  exemple ,  que  la  rougeur  plus  ou  moins 
3nse  de  la  conjonctive  oculaire,  chez  les  sujets  affectés 
névralgie  sus-orbitaire.  Dans  un  excellent  travail  de 
Nolta  (1),  on  voit  que,  sur  61  cas  de  névralgie  du  nerf 
UQieau;  la  rougeur  de  la  conjonctive  a  été  constatée 
fois.  La  congestion  peut  s'étendre  à  toute  une  moitié 
la  face  ;  elle  peut  avoir  pour  siège  la  muqueuse  buccale, 
3e  montre  alors  soit  sur  la  joue,  soit  sur  les  gencives, 
sur  la  langue  et  le  plancher  buccal.  Tantôt  elle  est 
oianente  ;  tantôt,  et  beaucoup  plus  souvent,  elle  dis- 
ait plus  ou  moins  complètement  dans  les  moments 
paisement  de  la  douleur,  pour  se  montrer  de  nouveau, 
s  ou  moins  prononcée,  lors  de  chaque  crise  doulou- 
ise.  Ce  phénomène  symptomatique  peut  se  manifester, 
)lle  que  soit  la  cause  de  la  névralgie;  qu'il  s'agisse  d'une 
TOlgie  liée  à  l'intoxication  palustre,  ou  que  l'affection 
pour  point  de  départ,  soit  une  affection  des  dents  et  du 
ioste  alvéolo-dentaire,  soit  un  névrôme>  soit  une  lésion 
la  face  intéressant  une  des  branches  du  nerf  trijumeau, 
t  une  tumeur  exerçant  une  irritation  sur  le  tronc  du 
'f,  près  de  son  origine  (2),  soil  enfin  une  altération  du 
er  cl  origine  de  ce  nerf  (3). 

i)  A.  Notla.  Mémoire  sw  les  iésions  funclionnellei  qui  sont  sous  la  dépen- 
ce  (tes  névralgies  (Archives  gén.  de  méd.,  1854,  II,  p.  1  et  suiv.). 
0  J'ai  observé  avec  M.  Chouppe,  alors  interne  dans  mon  service,  un  cas 
trquable  de  ce  genre.  11  s'agissait  d'une  petite  exostose  de  la  base  du 
le,  ayant  traversé  le  nerf  trijumeau  dans  la  partie  postérieure  du  ganglion 
Casser  :  cette  lésion  avait  déterminé  une  névralgie  des  plus  doulou- 
w  0. 

^)  J'ai  cherché  depuis  longtemps  ù  montrer,  comme  d'autres  pathologistes 

Q.  Chonppe.  Petite  cxoêiote  du  rocher  dis$ociant  leêAbrei  du  ganglion  de  Goêttr  et  orcom- 
^(  ie  névmlgit  faciale  (Archives  de  pbyiiolugie,  iSTl,  p.  657). 
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Quelquefois  la  congestion  s'accompagne  crirritation  in- 
flammatoire, comme  dans  la  plupart  des  cas  de  névralgie 
dentaire,  et  alors  a  la  rougeur  congestive  se  joint  de 
Toedème,  de  lempâtement;  il  se  produit  évidemment  un 
certain  degré  de  diapédèse  de  leucocytes  ;  il  y  a,  par  con- 
séquent, une  tendance  à  la  suppuration,  tendance  qui  se 
réalise  souvent  par  la  production  d'abcès.  Ce  sont  là  des 
cas  complexes  et  que  je  puis  laisser  de  côté,  pour  ne  m'oc- 
cuper  que  de  ceux  dans  lesquels  la  congestion  est  sous  la 
dépendance  exclusive  de  la  névralgie.  En  même  temps 
que  cette  congestion,  on  peut  observer,  à  des  degrés  divers, 
du  larmoiement,  une  sécrétion  abondante  de  mucus  nasal, 
de  la  salivation,  des  sueurs  locales  sur  le  front,  sur  U 
joue.  On  a  même  noté,  dans  des  cas  exceptionnels,  des 
troubles  de  la  nutrition  de  la  cornée,  et  même  de  Taroau- 
rose.  Mais  je  ne  veux  pas  parler  ici  des  faits  de  cet  ordre, 
et  j'appelle  votre  attention,  d'une  façon  exclusive,  sur  la 
congestion  observée  dans  les  cas  de  névralgie  du  nerf  tri- 
jumeau. 

Celte  congestion  s'expliquerait  facilement  par  l'hypo- 
thèse  des  nerfs  vaso-dilatateurs.  Il  est  même  des  cas  ou 
nous  pouvons  admettre  sans  hésitation  l'inlervenlion  pos- 

l'ont  fuit  aussi,  que  les  névralgies  ont,  dans  certains  cas,  leur  point  de  dop^'^ 
dans  une  altération  des  centres  nerveux.  On  peut  consulter,  sur  ce  sujet,  ■' 
mémoire  suivant  de  M.  A.  Tripier  :  Pathogénie  cVune  classe  peu  connMii^r 
Sections  douloureuses  [nlyies  ccntriques  et  réflexes)  (Archives  gén.  de  Mw.» 
\  869,  p.  399). —  Voyez  aussi  un  intéressant  travail  de  M.  le  docteur  ArmaingiW' 
intitulé  :  Dm  point  apuphysnire  dfnis  les  névralgies  et  de  l^irritntion  #/>"•** 
(Paris,  A.  Delaliaye,  1872). 

J*ai  vu,  dans  un  cas  d'atnxie,  où  les  papilles  optiques  commençaient  à s'itro* 
pilier,  une  violente  congestion  se  produire  de  temps 'Cn  temps,  sans  cause  ocO" 
sionnelle,  reconnaissable,  dans  les  membranes  conjonctives  oculaires,  va^^ 
d'un  côté  (œil  g«uche),  avec  douleurs  assez  vives  au  pourtour  des  yeux>  ^^ 
congestion  vraiment  inflammatoire  disparaissait  chaque  fois,  au  bout  de  v^ 
ou  trois  jours.  Hlle  semblait  duc  à  une  irritation  névralgique  d'origine  cenirw'' 
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sible  de  nerfs  de  celte  sorte.  Ce  sont  les  cas  où  une  con- 
gestion de  la  langue  se  montre  sous  Tinfluence  d'une 
oévi*4ilgie  du  nerf  maxillaire  inférieur.  M.  Notla  relate 
ueux  faits  de  ce  genre,  empruntés  :  l'un,  à  Méglin  ; 
Vautre,  à  Guastalla  aîné,  de  Trieste  (I).  Dans  l'obser- 
^alion  publiée  par  ce  dernier,  il  est  dit  :  qu'à  chaque 
paroxysme,  la  langue  se  gonflait,  au  point  de  sortir  hors 
^^  la  bouche,  dans  une  longueur  de  2  à  3  pouces.  Le 
gonflement  de  la  langue  était-il  bien  la  seule  cause  de 
^tle  saillie  de  l'organe  hors  de  la  cavité  buccale?  On 
peut  en  douter,  mais  le  doute  ne  peut  aller  jusqu'à  nier 
la  tuméfaction  de  la  langue.  Or,  il  est  probable  que  ce 
gonflement  était  déterminé  par  une  congestion  intense, 
accompagnée  peut-être  d'un  certain  degré  d'œdème.  La 
Congestion  avait  vraisemblablement  pour  cause  l'excitation 
réflexe  des  flbres  vaso-dilatatrices  que  la  corde  du  tympan 
fournit  au  nerf  lingual,  et  qui  accompagnent  ce  nerf  dans 
les  diverses  régions  auxquelles  il  se  distribue. 

Mais,  ainsi  que  je  l'ai  dit  dans  la  précédente  leçou,  le 
nombre  des  points  du  corps,  dans  lesquels  on  a  constaté 
bien  nettement  l'existence  de  nerfs  vaso-dilatateurs,  n'est 
pas  encore  tel,  qu'on  soit  autorisé  à  admettre  que  la  dila- 
tation des  vaisseaux,  provoquée  par  des  excitations  agis-- 
sant  sur  les  extrémités  périphériques  de  nerfs  centripètes, 
tet  partout  duc  à  la  mise  en  jeu,  par  action  réflexe,  de 
fibres  vaso-dilatatrices  analogues  à  celles  de  la  glande 
sous-maxillaire  et  de  la  langue.  Il  nous  faut  donc  inter- 
pféter,  au  moins  provisoirement,  les  congestions  produites 
par  des  né\Talgies  datis  les  autres  régions  du  corps,  comme 
nous  l'avons  fait  pour  la  rougeur  inflammatoire.  Nous 

(1)  NotU.  lac.  cit,i  p.  301  et  suiv. 
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devons  supposer  que  les  excitations  agissant  sur  les  nerfs 
centripètes  sensitifs  ou  sur  les  éléments  nerveux  de  leurs 
foyers  d'origine,  peuvent  être  transmises  aux  centres  vaso- 
moteurs  des  régions  où  se  distribuent  ces  nerfs,  et  peuvent 
suspendre  l'activité  tonique  de  ces  centres,  de  façon  à  dé- 
terminer une  paralysie  des  vaisseaux  des  régions  corres» 
pondantes. 

.  D'ailleurs,  ce  mécanisme  ne  diffère  pas,  au  fond,  de 
celui  par  lequel  a  lieu  la  dilatation  des  vaisseaux  de  la 
langue  ou  des  glandes  sous-maxillaires,  sous  l'influence  de 
l'excitation  de  la  corde  du  tympan.  Dans  les  deux  cas,  la 
dilatation  vasculaire  parait  être  le  résultat  d'une  suspen- 
sion de  l'activité  des  centres  vaso-moteurs  avec  lesquels 
les  fibres  vaso-constrictives  sont  en  relation  et  qui  régissent 
le  tonus  des  vaisseaux  innervés  par  ces  fibres. 

On  pourrait  être  tenté  d'attribuer  a  la  dilatation  vascu- 
laire et  à  la  congestion  qui  en  résulte,  les  sécrétions  exagé- 
rées qui  se  montrent  quelquefois  cbez  les  malades  affectés 
de  névralgie  du  trijumeau,  à  savoir  :  le  larmoiement,  It* 
ptyalisme,  la  sécrétion  de  mucus  nasal,  les  sueurs  locales, 
qui  ont  lieu  chez  certains  malades.  Ce  serait  à  tort.  Pour 
se  convaincre  (ju'il  n'y  a  aucun  lien  nécessaire  entre  ces 
deux  ordres  de  phénomènes,  la  congestion  et  les  sécré- 
tions exagérées,  il  suffit  déjà  de  considérer  que  la  face  et 
les  membranes  muqueuses  des  yeux,  des  fosses  nasales, 
do  la  bouche,  peuvent  présenter  de  la  congestion  sans  qu'il 
y  ait  le  moindre  trouble  dans  les  fonctions  des  glandes 
lacrymales,  salivaires,  sudoripares,  ou  des  glandes  mU" 
qneuses  nasales.  Pour  que  ces  fonctions  soient  troublées, 
il  faut  donc  quchpie  chose  de  plus  qu'une  simple  fluxion 
sanguine  vers  les  régions  innervées  pur  le  nerf  trijumeau; 
il  faut  que  les  fibres  sensitives  ou  centripètes,  dont  iW' 
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tîon  provoque  d'ordinaire  la  sécrétion  de  ces  glandes, 

^«•licipent   à   rirrilation   dont  sont  affectées  certaines 

^a^Bches  du  nerf.  Dans  ces  conditions,  une  action  réflexe 

'^orétoire  se  produit,  tout  à  fait  semblable  à  celle  qu'aurait 

^^terminée  une  excitation  de  la  membrane  muqueuse  buc- 

^^^e,  de  la  conjonctive  oculaire,  de  la  membrane  muqueuse 

d^  Schneider,  de  la  peau,  et  il  y  a  ptyalisme,  ou  larmoie- 

^^enl,  ou  sécrétion  considérable  de  mucus  nasal,  ou  sueur 

abondante.  C'est  probablenienl,  comme  je  Tai  indiqué 

ailleurs,  par  la  médiation  de  fibres  nerveuses  excito-sécré- 

toires  que  l'incitation  réflexe  est  transmise  à  ces  glandes. 

Il  est  très-vraisemblable  qu'il  y  a  presque  toujours,  sinon 

constamment,  dilatation  des  vaisseaux  de  ces  glandes,  en 

même  temps  que  leur  sécrétion  s'exagère  ;  mais  c'est  là 

un  phénomène  qu'on  ne  saurait  alléguer,  pour  soutenir 

que  l'exagération  de  telle  ou  telle  sécrétion,  lorsqu'elle  a 

lieu  dans  un  cas  .de  névralgie,  est  un  effet  nécessaire  de 

la  congestion  plus  ou  moins  étendue,  déterminée  par  cette 

affection.  On  est  même  en  droit  de  supposer,  en  se  fondant 

sur  ce  que  nous  avons  vu  à  propos  des  glandes  salivaircs, 

que,  pour  les  autres  glandes,  la  dilatation  des  vaisseaux 

de  ces  organes  ne  suffit  pas  k  déterminer  une  sécrétion 

exagérée.  On  peut,  du  reste,  répéter  pour  les  glandes  sudo- 

ripares,  une  expérience  analogue  à  celle  que  MM.  Keuchel 

et  Heidenhain  ont  faite  sur  les  glandes  salivaircs  (1).  Le 

jaborandi  donne  lieu,  chez  l'homme,  comme  on  le  sait 

par  les  expériences  de  M»  Coutinho,  confirmées  par  celles 

de  M.  Gubler,  de  M*  Rabuleau,  par  les  miennes  et  par 

Celles  de  plusieurs  aulies  médecins,  à  une  diaphorèse  pro- 


(1)  Ce  que  je  dis  ici  dd  l'dclion  du  jaborandi  ert  une  additiort  à  nton  court 

114^     Ât%mn 
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fuse  et  à  une  salivation  très-abondante.  M.  Carville  a  déjà, 
dans  mon  laboratoire,  montré  que  le  sulfate  d'atropine 
empè(;be  complètement  Faction  de  cette  substance  sur  les 
glandes  salivaires  du  cbien.  J'ai  confirmé  ce  fait  chei 
rbomme,  et  j'ai  vu,  en  outre,  que  le  sulfate  d  atropine 
annule  aussi  l'action  du  jaborandi  sur  les  glandes  sudo* 
ripares  (1). 

Pour  savoir  ce  qui  a  lieu  dans  les  glandes  sudoripares, 
sous  l'influence  du  jaborandi,  par  rapport  à  la  cireulatioo, 
il  faudrait  faire  des  expériences  sur  des  auiniaux  autres 
que  le  chien:  car  cet  animal  sue  très-difficilement.  Mab 
il  est  à  croire  que  si,  au  moment  delà  diaphorèse,  les  vais- 
seaux des  glomérules  des  glandes  sudoripares  sont  dilatés 
et  fortement  remplis  de  sang,  l'atropine  ne  modifie  point 
cet  état  des  vaisseaux  et  n'agit  que  sur  les  fibres  nerveuses 
excito-sécrétoires  en  relation  avec  ces  glandes.  Il  doit  se 
passer  là  quelque  chose  qui  rappelle  ce  qui  a  lieu,  comme 
l'a  indiqué  M.  Heidenhain,  pour  l'efiet  de  l'atropine  sur  les 
glandes  salivaires.  L'action  de  la  corde  du  tympan  sur  la 
sécrétion  salivaire  est  entravée;  mais  les  modifications  vas- 
culaires  qui  ont  lieu  dans  les  glandes,  en  même  temps  que 

(1)  Cette  action  d'arrêt  du  suiratc  d'atropine  sur  Texcitalion  eudorale  détf^ 
mince  pas  le  jaborandi  a  été  constatée  dans  les  conditions  suivantes  :  Oii 
Tait  prendre  a  un  malade  afTectc  de  bronchite  avec  toux  H'éqiKïnte  et  péniU0) 
deux  pilules  de  sulfate  d'atropine,  de  Osr.QOOô,  ù  un  quart  d'heure  d'inte^ 
valle.  Puis,  \ingt  minutes  après  la  dernière  pilule,  ce  malade  a  bu  une  infosio* 
de  à  grammes  de  feuilles  de  Jaborandi  dans  150  grammes  d'eau  environ.  Ai 
bout  de  quelques  minutes,  il  a  commence  a  saliver^  et  quelques  instaoti  apnf 
la  sueur  s'est  montrée.  Mais  ces  deux  phénomènes  étaient  relativement  pe> 
marqués,  et  une  demi-heure  environ  après  l'ingestion  du  jaborandi,  ilsceisaiw* 
complètement.  Or^  In  solivation  provoquée  par  io  jaborandi  durr,  en  géncnl) 
deux  ou  trois  heures  au  moins,  et  les  .sueurs  peuvent  persister  pendant  ■> 
temps  bien  plus  long.  Si  l'on  avait  attendu  encore  un  quart  d'heure  on  tf^ 
demi-heure  avant  d'administrer  le  jaborandi,  U  est  probable  que  reffet de  ct^ 
substance  aurait  été  complètement  annihilé. 


CONGESTIONS   DANS   LliS   PTREXIËS.  A97 

ji;ération  de  celte  sécrétion,  se  produisent  encore,  ainsi 
je  Tai  déjà  dit,  malgré  l'action  du  sulfate  d'atropine. 

es  névralgies,  qui  ont  lieu  dans  d'autres  parties  du 
s,  ne  s'accompagnent  pas,  aussi  souvent  que  la  né- 
;ie  tri  faciale,  de  troubles  de  la  circulation  et  des 
itions.  On  voit  bien  apparaître,  dans  certains  cas,  à 
lite  de  névralgies  plus  ou  moins  intenses,  des  plaques 
;ês  cutanées  :  c'est  ce  qui  a  été  observé  principalement 
le  trajet  des  nerfs  intercostaux;  mais  sur  ces  plaques, 
^uéml,  se  montrent  bientôt  des  vésicules  herpétiques; 
lu  mot,  c'est  une  éruption  de  zona  que  l'on  a  sous  les 
:.  On  a  observé  aussi  une  augmentation  de  la  sécrétion 
>rale  dans  des  cas  de  névralgie  intercostale,  de  névralgie 
ique;  mais  c'est  là  un  trouble  fonctionnel  très-rare. 
3s  congestions  produites  par  les  névralgies  sont  souvent 
apport  d'intensité  avec  les  douleurs;  mais  ce  rapport 
i  pas  forcé.  Des  rougeurs  cutanées  peuvent  même, 
e  façon  générale,  se  produire  sous  l'influence  d'exci- 
os  de  nerfs  sensitifs,  sans  qu'il  y  ait  douleur.  C'est  ce 
j'ai  vu  chez  des  ataxiques  dont  la  sensibilité  cutanée 
extrêmement  affaiblie.  Un  pincement  brusque  et  vio- 
de  la  peau  des  jambes,  avec  les  ongles,  n'était  point 
i,  et  cependant  il  provoquait  Tapparition  (un  peu  tar- 
I  d'une  plaque  rouge  arrondie  et  assez  étendue. 

appareil  vaso-moteur  joue  aussi  un  rôle  considérable 
la  production  des  congestions,  dont  diYei*ses  parties  du 
s  peuvent  devenir  le  siège  dans  le  cours  des  pyrexies. 
DUS  avons  déjà  parlé  de  la  fièvre  intermittente.  Nous 
is  vu  que,  dans  le  second  stade  (stade  de  chaleur)  des 
(S  réguliers  de  cetle  fièvre,  les  vaisseaux  cutanés  se 
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dilatent  et  qu'en  même  temps  la  température  du  tégument 
cutané  s'élève.  La  teinte  pâle  ou  faiblement  cyanosée 
qu'offrait  la  peau  pendant  le  premier  stade  (stade  de 
roid),  fait  place  à  une  coloration  légèrement  rosée,  sur- 
tout aux  extrémités,  et  la  face  prend  une  teinte  plus  ou 
moins  rouge.  Cette  dilatation  des  vaisseaux  du  tégumagl 
externe  est  due  évidemment  à  un  certain  degré  de  pin* 
lysie  vaso-motrice,  qui  succède  à  Tétat  d'excitation  dans 
lequel  se  trouvaient  les  nerfs  vaso-moteurs  cutanés,  pen- 
dant le  stade  de  froid. 

Il  ne  semble  pas,  au  premier  abord,  que  cet  affaiblisse- 
ment de  l'action  tonique  des  nerfs  vaso-moteurs,  daos  le 
stade  de  chaleur,  soit  simplement  le  résultat  d*uD6  fatigue 
de  ces  nerfs,  par  suite  de  la  trop  violente  excitation  qu'ils 
auraient  subie  pendant  le  stade  précédent.  En  effet,  ludili' 
tation  des  vaisseaux  cutanés  n'est  pas  proportionnelle  à  la 
durée  ou  à  l'intensité  du  stade  de  froid;  d'ailleurs,  dans 
certains  cas  de  fièvre  intermittente  irrégulière,  le  stade  de 
froid  peut  faire  défaut;  et  cependant  la  chaleur  cutanée,qui 
se  produit  dès  le  début  de  raccùs,  peut  être  plus  inten&c  que 
dans  les  cas  où  l'accès  débute  par  de  violents  frissons  et  par 
un'refroidis^sement  considérable  de  la  peau.  11  s'agirait  dw» 
vraisemblablement,  dans  le  stade  de  chaleur,  d'une  modi- 
fication spéciale  de  l'appareil  vaso-moteur,  produite  direc- 
tement ou  indireclement  par  la  cause  pyrétogène,  el  celle 
modification  détermine  une  paralysie  vasculaire*  plus  ou 
moins  prononcée,  dans  toute  l'étendue  du  tégument  cu- 
tané. Cette  dilatation  vasculaire  ne  résulte  pas,  suivaal 
toute  probabilité,  d'une  excitation  centripète,  allant  sus- 
pendre l'activité  des  centres  vaso-moteurs  (moelle  épinièrc 
ot  ganglions  vaso-moteurs)  (jui  produisent  et  entretiennent 
le  tonus  des  vaisseaux  cutanés.  On  ne  voit  pas  quel  serait 
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\^'  T^oint  de  départ  d'une  excitation  de  ce  genre  ;  et  si  Vou 
^^T^posait  qu'elle  prend  naissance  dans  un  des  viscères 
'^^dominaux,  dans  la  rate,  'pàv  exemple,  on  ne  pourrait 
«^léguer  aucun  fait  connu  d'expérimentation,  pour  légi- 
lïiïier  une  hypothèse  aussi  hasardée.  La  dilatation  des 
vaisseaux  de  la  peau,  dans  la  période  de  chaleur  de  la 

■  fièvre  intermittente,  semble  donc  être  Teffet  d'une  action 
portant  directement  sur  les  centres  vaso-moteurs  eux- 
lïîômes  (1). 

J*ai  dit  tout  à  Theure  que  ce  relâchement  des  parois 
vasculaires  ne  paraissait  pas  pouvoir  être  considéré  comme 
le  résultat  d'une  fatigue  de  lappareil  vaso-moteur,  pro- 
duite par  une  excitation  trop  inlense  ou  trop  prolongée  de 
c^ appareil.  On  peut  pourlunl  se  demander  si  une  surexci- 
tation trop  vive  des  centres  vaso-moteurs  ne  pourrait  pas 
a^oir  pour  suite,  tardive  ou  immédiate,  un  affaiblissement 
pOisager  de  l'activité  de  ces  centres,  et,  conséquemment, 
une  diminution  temporaire  du  tonus  des  vaisseaux  corres- 
pondants. Aucune  raison  théorique  ne  peut  être  opposée  à 
celle  hypothè^,  car  une  cause  morbifique  peut  produire 
.  sur  les  centres  nerveux  vaso-toniques  de  la  peau,  une  action 
analogue  à  celle  que  déterminent  les  irritations  trop  vives 

;  de  ce  tégument.  Nous  savons  effectivement  que,  tandis 
qu'une  irritation  modérée  du  tégument  cutané  provoque 
une  sorte  d'exaltation  do  l'activilé  de  ces  centres  et  donne 
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(1)  Un  malade  de  mon  scnico,  à  T hôpital  de  la  Pitié,  était  atteint  d'une 
^iTcctioB  »tibatguti  do  la  mocUo  épinière,  et  ofîrait  une  cyanose  pcrmaneDte  des 
•^eux  pieds  et  de  la  région  inférieure  des  jambes,  cyanose  duc  évidemment  à 
***  reixerrement  des  arlères  de  ces  sejçnients  dc5  membres  inférieurs.  Une  fièvre 
^ttrcurrcnte,  produite  par  un  trouble  pissager  dos  fonctions  digestives,  a  dé- 
^^^iné,  pendant  toute  sa  durée,  une  disparition  presque  complète  de  la  cya-* 
^^^1  en  même  temps  qu'une  élévation  notable  de  la  température,  auparavant 
^"*>«se,  de  ces  parties. 
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lieu,  parce  mécanisme,  à  une  constriction  des  vaisseaux  de 
la  peau,  une  irritation  plus  violente  affaiblit  plus  ou  moins 
omplélement  cette  activité,  diminue  momentanément  le 
tonus  de  ces  vaisseaux  et  donne  ainsi  naissance  à  ane 
congestion  plus  ou  moins  vive  du  tégument  cutané. 

Il  est  donc  possible,  en  définitive,  que  la  congestion  cu- 
tanée du  second  stade  deja  fièvre  intermittente  ait  pour 
cause  un  afiaiblissement,  par  surexcitation,  des  centres 
vaso-moteurs  à  rinfluence  desquels  sont  soumis  les  vais- 
seaux de  la  peau.  Mais  il  se  peut  aussi  que  la  suspensioi 
de  Taclivité  de  ces  centres  soit  due  à  la  nature  spéciale  de 
Texcitation  produite  sur  eux  par  la  cause  pyrétogène  D 
ne  faut  pas  nous  dissimuler  toute  la  difficulté  du  problème, 
et  nous  devons  avouer  que  celte  difficulté  tient  surtout  aux 
lacunes  et  aux  obscurités  que  présente  encore  la  phjsio- 
logie  de  l'appareil  vaso-moteur.  Toujours  est-il  que,  daw 
le  stade  de  chaleur  de  la  fièvre  intermittente,  il  y  a  afti- 
blissement  et  non  abolition  du  tonus  vasculaire  dans  la 
peau.  Les  excitations  mécaniques  faites  sur  ce  téguroert 
peuvent  provoquer,  dans.les  points  irrités,  une  congestioii 
bien  autrement  intense  que  celle  qui  existait  auparavanlt 
et  cette  congestion  se  produit  plus  facilement  daus  ces 
conditions  que  dans  Tétat  normal. 

L'étude  de  la  congestion  cutanée  de  la  seconde  période 
d'un  accès  de  fièvre  inlermillente,  me  fournit  encore  l'oc- 
casion de  vous  faire  remarquer  qu'il  n'y  a  aucun  lien  ^ 
cessaire  entre  l'état  des  viiisseaux  de  la  peau  et  le  foï'^ 
lionnement  des  glandes  sudoripares.  Dans  cette  périoste' 
en  eff'et,  la  peau  est  sèche,  en  général,  bien  qu'il  y  a""' 
certain  degré  de  dilatation  des  vaissetaux  cutanés.  H  fr^* 
évidemment  qu'une  autre  condition  morbide  s'ajoute  i  * 
modification  des  vaisseaux  de  la  peau,  pour  quelasécf^ 
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on  sudorale  s'exajçère.  C'est  ce  qui  a  lieu  dans  le  troi- 
ième  stade  des  accès  de  fièvre  intermillenle.  L'état  des 
aisseaux  cutanés  ne  parait  pas  différer  alors  de  celui 
|ue  Ton  coustate  dans  le  stade  de  chaleur,  et  cependant 
me  diaphorèse,  souvent  abondante,  s'établit  et  dure  jus- 
|u'h  la  fin  de  l'accès.  Quelle  est  la  cause  prochaine  de  cette 
iuractivité  du  fonctionnement  des  glandes  sudoripares? 
ci  encore,  nous  sommes  en  présence  d'une  question  à 
aquelle  il  est  Irès-difficile  de  répondre.  L'exagération  de 
a  sécrétion  sudorale  tient-elle  à  une  excitation  des  glandes, 
ma  un  afiaiblissement  d'une  action  nerveuse  modératrice 
i  laquelle  ces  petits  organes  seraient  soumis  dans  l'état 
lormal  ? 

L'expérience  de  Dupuy,  que  nous  avons  rappelée  au 
lébul  de  nos  études  sur  l'appareil  vaso-moteur,  a  montré 
lue,  chez  les  chevaux,  l'arrachement  du  ganglion  cervical 
nipérieur  a  pour  effet  de  provoquer  une  sueur  abondante 
Mir  les  parties  latérales  de  la  tète  et  du  cou,  du  côté  cor- 
respondant au  lieu  de  l'opération.  Nous  savons  qu'il  y  a, 
Bo  même  temps,  comme  Ta  montré  M.  Cl.  Bernard,  une 
dilalation  des  vaisseaux.  Cette  dilatation  des  vaisseaux, 
M.  CL  Bernard  et  tous  les  physiologistes  après  lui  (I)  l'ont 
attribuée  à  une  paralysie  des  parois  des  vaisseaux  munis 
i  mie  tunique  musculaire.  11  paraît  tout  naturel  de  croire, 
par  conséquent,  que  l'augmentation  de  la  sécrétion  sudo- 
fale,  observée  dans  ce  cas,  est  due  aussi  k  une  paralysie 
d*une  influence  nerveuse  agissîint,  à  l'état  normal,  sur  les 
glandes  sudoripares;  et  cette  déduction  paraît  plus  légi- 
time encore,  lorsqu'on  sait  que,  d'après  M.  Cl.  Bernard, 
l'excitation  du  bout  supérieur  du  cordon  cervical  du  sym- 

(i)  Sauf  U.  Goltz,  <lans  son  dornier  travail  mit  les  nerfs  vaso-dilatateurs, 
^vifl  que  nous  Avons  cité  plus  haut. 
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pathique  fait  cesser  la  diaphorèse  déterminée  par  la  sec- 
tion de  ce  cordon.  Ou  est  conduit  ainsi  à  supposer  que  des 
fibres  nerveuses,  provenant  du  sympathique,  exercent,  i 
l'état  normal,  une  action  modératrice  sur  le  travail  séeré- 
toire  des  glandes  sudoripares.  Lorsque  cette  action  cesse, 
par  suite  de  la  section  des  nerfs  sympathiques,  les  glandes 
sudoripares,  délivrées  de  ce  frein,  fonctionnent  avec  uue 
activité  anormale  et  il  y  a  sécrétion  abondante  de  sueur. 
D'autre  part,  il  est  possible  que  ces  glandes  soient  soq^ 
mises  aussi  à  Tinfluence  d'autres  éléments  nerveux  excito- 
sécréteurs,  agissant  sur  elles  comme  la  corde  du  tympiD 
agit  sur  la  glande  sous-maxillaire.  Or,  je  le  répète,  il 
nous  est  impossible  de  déterminer  directement  si  la  cause 
pyrétogène  provoque  la  sueur,  dans  une  certaine  pé- 
riode des  états  fébriles,  en  paralysant  les  éléments  nerteui 
modérateurs  de  la  sécrétion  sudorale,  ou  en  stimulant  les 
éléments  nerveux  excitateurs  de  cette  sécrétion. 

Si  nous  sommes  dans  le  doute,  au  sujet  du  mécanisme 
de  l'action  de  l'agent  pyrétogène  sur  les  glandes  sudori- 
pares, nous  ne  pouvons  guère  èlre  plus  affirmatifs  par 
rapport  au  mode  d'action  de  la  belladone  ou  de  l'alropinc 
qui,  ainsi  qu'on  le  sait,  diminuent  ou  font  même  cesserles 
sueurs  morbides. 

Il  y  a  cependant  un  rapprochement  à  faire  entre  fac- 
tion de  l'atropine  sur  les  glandes  sudoripares  et  l'action  de 
cette  même  substance  sur  les  glandes  salivaires.  On  sait 
que,  chez  un  chien  soumis  préalablement  à  l'action  de 
l'atropine,  Texcilation  de  la  corde  du  tympan  ne  produit 
plus  d'exagération  de  la  salivation.  L'atropine  a  donc  niO' 
difié  soit  les  éléments  de  la  glnnile,  soit  les  extrémités  des 
fibres  de  la  corde  lynipanique,  do  telle  sorte  que  l'exci- 
tation de  ces  fibres  n'ait  plus  aucun  effet  sur  la  sécrétioiï 
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sous-maxillaire.  C'est  donc  sur  les  fibres  nerveuses  excito- 
sécrétoires  que  Tatropiue  agit  (si  son  action  ne  porte  pas 
sur  les  éiémeuls  glandulaires  eux-mêmes).  Puisque  Tatro* 
pine  fait  cesser  la  sécrétion  sudorale,  comme  elle  fait  cesser 
la  sécrétion  salivaire,  on  peut  supposer  que  le  mécanisme 
de  Iton  action  sur  les  glandes  sudori  pares  est  le  même  que 
celui  que  nous  venons  d'indiquer  pour  la  glande  sous- 
maxillaire.  Cest  «ur  les  fibres  excito-sécrétoires,  sous  la 
dépendance  desquelles  se  trouvent  les  glandes  sudori^ 
pares  (i),  ou  sur  les  éléments  propres  de  cette  glande 
qu'agit  donc  probablement  latropine. 

Un  rapprochement  du  môme  genre  pourrait  être  fait 
entre  l'action  du  jaborandi  et  de  la  muscarine  sur  la  glande 
sous-maxillaire  et  sur  les  glandes  sudoripares.  On  arri- 


(1)  On  ne  sait  rien  de  bien  net  sur  le  mécanisme  par  lequel  les  nerfs  dits 
■éeréteurs ,  tels  que  la  corde  du  tympan  par  rapport  à  la  glande  sous-maxillaire^ 
IHwroquent  une  sécrétion  plus  abondante  dans  les  glandes  auxquelles  ils  se 
tfiitribfieot.  L*excitation  de  ces  nerfs  est-elle  transmise  directement  aux  élé- 
ments propres  des  ghndes  et  détermine-t-elle  une  exaltation  de  l'activité 
l^ttetiannellc  de  ces  éléments?  S*il  en  est  ainsi,  le  nom  de  nerfs  excito-sécréteura 
Bit  pleinement  justiflé.  Mais  il  est  possible  que  le  mécanisme  de  l'action  de 
DCi  nerfs  soit  tout  à  fait  différent.  11  se  peut,  en  efTct,  que  l'excitaiion  d'un 
Hrt  dit  excitO'Sécréteurt  de  la  corde  du  tympan^  par  exemple,  soit  transmise 
iw  ce  nerf  à  des  ganglions  nerveux  jouant  le  rôle  de  centres  modérateurs  de 
t  sécrétion  salivaire,  et  modifîe  ces  ganglions,  de  telle  sorte  que  leur  action 
Uodératrice  cesse  plus  ou  moins  complètement,  et  que  la  sécrétion  s'exagère 
OM  aossitôt.  f^  muscarine  et  le  jaborandi  agiraient  aussi  en  affaiblissant  ou 
inmUnt  le  pouvoir  des  ganglions  modérateurs  de  la  sécrétion  salivaire.  Quant 
i  Tatropine,  elle  déterminerait  peut-être  une  augmentation  de  l'action  modé- 
alricc  de  ces  ganglions,  et  c'est  de  cette  façon  qu'elle  ferait  cesser  la  sécrétion 
lUvalre  et  qu*eUe  réduirait  à  l'impuissance  toutes  les  influences  qui,  dans 
étal  normal,  donnent  lieu  a  une  exagération  de  cette  sécrétion. 
Ilans  cette  conception,  le  mode  d'action  des  nerfs  sécréteurs  sur  les  glandes 
Brait  analogue  à  celui  des  nerfi»  vaso-dilatateurs  sur  les  vaisseaux  de  ces  mêmes 
ffiMi.  Dans  l'un  et  l'autre  cas,  l'efTet  obtenu  serait  le  résultat  de  la  cessation 
•  Taction  des  éléments  nerveux  modérateurs,  soit  de  la  sécrétion,  soit  de  la 
iktaUon  des  vaisseaux. 
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verait  aiiisi  à  supposer  que  ces  subslances  agissent  fsa 
stimulant  les  fibres  excilo-sécréloires  des  glandes  sudorî- 
pares  ou  les  cellules  qui  tapissent  les  glomérules  glandu- 
laires. 


Les  vaisseaux  cutanés  offrent,  dans  toutes  les  autres 
pyrexies,  un  certain  degré  de  dilatation  qui  se  traduit  et 
par  une  coloration  plus  rouge  du  tégument  et  par  nue 
température  plus  élevée  que  dans  l'état  normal.  Ccst  ce 
qu'on  peut  observer  si  facilement  sur  les  malades  atteints, 
par  exemple,  de  fièvre  typhoïde  ou  de  fièvre  éruptive. 

Dans  les  cas  de  fièvre  éruptive,  il  faut  distinguer  la  con- 
gestion générale  que  présente  la  peau,  pendant  la  pc^riode 
d'invasion,  des  rougeurs  plus  ou  moins  circonscrites,  qui 
se  manifestent  au  moment  de  l'éruption  et  constituent 
l'exanthème  (rougeole,  scarlatine),  ou  le  premier  degré  de 
l'exanthème  (variole).  La  rougeur  générale  de  la  période 
d'invasion  des  pyrexies  éruplives,  celle  qu'on  observe  pen- 
dant tout  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  ou  pendant  la 
durée  de  toutes  les  affections  accompagnées  de  fièvre 
(phlegmasics,  etc.),  se  produisent  bien  certainement  par 
le  môme  mécanisme  que  la  congestion  cutanée  du  stade 
de  chaleur  des  fièvres  maremmatiques.  Il  y  a,  sans  doute, 
un  affaiblissement  des  centres  vaso-moteurs  auxquels  sont 
soumis  les  nerfs  vaso-constricteurs  de  la  peau,  et  les  dif- 
ficultés que  nous  avons  rencontrées,  en  cherchant  à  dé- 
mêler la  cause  de  cet  affaiblissement,  se  retrouvent  ici  tout 
entières.  Nous  pouvons  encore  faire  remarquer,  à  propos 
des  fièvres  dont  nous  parlons  en  ce  moment,  que  l'affiii- 
blissement  fonctionnel  de  ces  centres  vaso-moteurs  favo- 
rise l'action  suspensive  (jue  les  excitations  cutanées  peu- 
vent exercer  sur  l'activité  de  ces  ganglions  :  ainsi  qu'on  le 
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$ait,  ces  excitations  déierminent,  plus  promptement  el 
plus  facilement  que  clans  Tétat  normal,  de  vives  conges- 
tions locales.  Le  frottement  léger  de  la  peau,  à  l'aide  d'un 
corps  mousse,  détermine,  au  bout  de  quelques  instants, 
une  traînée  rouge.  Il  ne  faut  pas  croire  cependant  que 
toute  réaction  vasoconstrictive  soit  impossible  :  on  peut, 
en  général,  môme  dans  la  flùvre  typhoïde,  où  ces  traînées 
congestives  [taches  méningiiiques)  se  produisent  avec  une 
si  grande  facilité,  obtenir  des  traînées  pâles,  de  constric- 
tion  vasculaire  réflexe, -en  soumettant  la  peau  à  de  très- 
faibles  excitations,  telles  qu'un  court  frottement  superflciel 
avec  la  pulpe  dn  doigt. 

Les  rougeurs  cutanées  qui  consliluent  l'exanthème  ou 
qui  se  monircnt  à  son  début,  sont  très-probablement 
dnes  à  un  mécanisme  un  peu  différent  de  celui  de  la 
congestion  généralisée,  observée  pendant  la  période 
d'invasion.  D'abord  elles  sont  incomparablement  plus 
vives;  puis,  elles  se  montrent  sous  forme  de  macules,  ou 
de  taches  circonscrites,  avec  ou  sans  élevures  de  la  peau. 
Ces  congestions  circonscrites  paraissent  dues  à  Texcilation 
du  tégument  cuUiné  par  l'agent  morbifique,  qui  diffère  sui- 
vant chacune  des  pyrexiesexanthématiques,  mais  qui  offre 
ce  caractère  comnuni  d'agir  sur  les  éléments  superficiels 
de  ce  tournent,  comme  s'il  tendait  à  s'éliminer  par  la 
peau.  L'excitation  produite  sur  les  parties  superficielles 
du  derme  et  sur  les  celluler.  de  la  couche  de  Malpighi, 
provo(]ue  une  dilatation  des  vaisseaux  sous-épidermiques; 
cette  dilatation  a  lieu  dans  une  étendue  variée ,  et  en 
donnant  aux  congestions  cutanées  des  configurations  di- 
verses, suivant  qu'elle  est  plus  ou  moins  circonscrite  à 
tels  ou  tels  points  de  la  peau.  Dans  la  rougeole,  la  dis- 
position de  l'éruption  semblerait  indiquer  que  la  cause 
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vaso-dilatatrice  agit  sur  des  sortes  de  teirilolres  nérro- 
vasculaires  distincts  les  uns  des  autres  (1).  Cette  dispo« 
sition  est,  en  effet,  à  peu  près  la  même  que  celle  qu'on 
observe  dans  un  certain  nombre  d'éruptions  roséoli(]ua; 
et  il  doit  y  avoir  entre  les  réseaux  vasculaires  supcrflcieb 
et  les  terminaisons  des  nerfs  vaso-moteurs  destinés  à  ces 
réseaux,  des  relations  anatomo-physiologiques  qui  expli- 
qiient  la  fréquence  de  cette  conBguration. 

Dans  la  variole,  la  congestion  des  papules,  puis  da 
pourtour  des  puslules,  est  une  congestion  francheoient 
inflammatoire. 

Quant  il  Téruplion  scarlatineuse,  on  sait  que  la  congés- 
lion  de  la  peau,  d'abord  pointillée  en  général,  se  monlre 
bientôt  sous  forme  de  plaques  extrêmement  étendues.  D 
y  a  alors  une  irritation  assez  vive  de  la  peau,  avec  cha- 
leur pénible.  Lorsque  Tefflorescence  scarlatineuse  «là 
son  plus  haut  degré  de  développement,  les  excitations 
mécaniques  faites  sur  la  peau,  telles  que  le  frottement  à 
laide  d'une  pointe  mousse,  ne  déterminent  plus,  d'ordi- 
naire, aucune  action  vaso-constrictive;  dés  que  la  rougeur 
cutanée  commence  ii  pâlir  un  peu,  on  réussit  à  provoquer 
(les  traînées  pâles  sur  la  peau,  en  employant  le  même 
mode  d'expérimentation. 

Les  congestions  qui  se  produisent  aussi  dans  les  meoi- 
branes  nmqueuses  accessibles  à  la  vue,  et  dans  celles  qui 
sont  situées  plus  profondément  (exanthèmes  des  voies  res- 
piratoires, du  canal  digestif),  pendant  la  durée  des  fièvres 

(1)  Je  ne  parle  que  do  la  congestion  de  la  première  période  de  l'énipti* 
rubéolique.  Ou  suit  que  la  rougeur  de  la  peau  s'efface  alors  complètement  *oo* 
la  pression  du  doi^'t.  Un  peu  plus  tard,  il  y  u  un  certain  degré  de  diapWè» 
de»  globules  rouges  du  sang  ;  Téruption  devient  alors  un  peu  ccchymotiqw, 
en  quelque  sorte,  et  cette  rougeur  mi\tc  ne  disparait  plus  toteleoMAt  louf 
cette  même  pression. 
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fruplives,  prennent  naissance  par  le  même  mécanisnîe  que 
3elui  des  éruptions  cutanées.  La  rougeur  des  conjonctives 
peut  cependant,  dans  quelques  cas,  tenir  à  des  causes 
complexes;  c'est  ainsi  que  dans  les  cas  graves  de  fièvre 
[yphoïde,  les  vaisseaux  des  conjonctives  sont  dilatés,  la 
nenibrane  a  une  teinte  générale  rougeâtre,  un  peu  som^ 
bre.  Il  y  a  probablement,  dans  ces  cas,  non-seulement 
EtfTaiblissement  de , l'activité  des  ganglions  et  des  nerfs 
raso-mnteurs,  mais  encore  modification  des  éléments  mus- 
culaires de  la  paroi  des  vaisseaux,  et  stase  relative  du 
sang  par  suite  de  la  débilitation  fonctionnelle  du  cœur. 
Cette  débilitation  est  due  aux  atteintes  de  diverses  sortes 
que  subit  le  cœur,  sous  l'influence  de  la  prostration  du 
système  nerveux,  des  altérations  du  myocarde,  et  de  celles 
des  vaisseaux  coronaires. 

Des  remarques  semblables  pourraient  être  faites  à  pro- 
pos de  la  congestion  des  conjonctives  oculaires  dans  cer- 
tains ciis  de  fièvre  pernicieuse,  d'ictère  grave,  d'intoxica- 
tions diverses.  Dans  le  choléra,  les  conjonctives  offrent 
aussi  une  congestion  sombre  quelquefois  considérable  et 
une  dilatation  de  ses  vaisseaux  :  c'est  la  cyanose  de  ces 
membranes  muqueuses.  A  toutes  les  causes  que  nous 
renons  d'indiquer,  il  faut  ajouter  ici,  d'une  part,  la  |di- 
minution  de  la  propriété  qu'ont  les  globules  rouges  d'ab- 
lorber  l'oxygène,  condition  qui  joue  d'ailleurs  sans  doute 
un  rôle  dans  quelques-uns  des  cas  dont  nous  venons  de 
parler-,  et,  d'autre  part,  la  concentration  du  sang  par  suite 
les  évacuations  profuses  qui  ont  lieu  par  l'intestin. 

Des  congestions  viscérales  peuvent  se  manifester  dans 
le  cours  des  pyrexies  (fièvre  typhoïde,  fièvres  éruptives). 
Ces  congestions  se  produisent  parfois  au  début  même  de 
ces  maladies.  11  est  probable  que  la  congestion  pulmonaire 
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qu'on*  observe  dans  ces  condilions,  et  que  nous  pouvoi  ^ 
prendre  pour  exemple,  est  due  à  des  modiQcations  foue- 
lionnelles  subies  par  les  vaso-moteurs  des  poumons,  mo* 
difications  semblables  à  celles  des  vaso-moteurs  de  h 
peau.  Il  se  peut  aussi  que  l'agent  morbiOque  produise 
une  irritation  spéciale  du  tissu  pulmonaire,  déterminant, 
par  action  centripète  suspensive ,  un  affaiblissement  de 
Tactivité  des  centres  vaso-moteurs  des  vaisseaux  du  pou- 
mon, et  par  suite,  une  dilatation  de  ces  vaisseaux.  Ooa 
pu  même  penser  —  mais  c'est  là  une  hypothèse  sans  cod- 
sislance  —  que,  dans  les  maladies  dites  zymotiques,  des 
corpuscules  infectieux  (granulations  baclérigènes,  micro- 
i^occus,  etc.)  s'arrêtent  dans  les  capillaires  pulmonaires, 
qu'ils  gênent  ainsi  la  circulation  au  travers  des  poumons, 
et  qu'ils  donnent  lieu  à  de  la  congestion  de  ces  organes. 
Dans  la  période  de  froid  de  la  lièvre  intermittente,  il  peut 
de  môme  y  avoir  congestion  pulmonaire  ;  mais  cette  con- 
gestion, dans  ce  cas  particulier,  peut  tenir  en  partie  à  lac- 
cumulation  du  sang  dans  les  cavités  viscérales,  sous  Vin- 
tlucnce  du  resserrement  des  vaisseaux  de  la  pe^iu  et  des 
tissus  sous-cutanés. 

La  congestion  de  la  rate,  qu'on  observe  chez  les  individus 
atteints  de  fièvre  intermittente  et  de  fièvre  typhoïde,  ne 
peut  être  attribuée,  que  pour  une  faible  part,  à  des  modi- 
fications de  l'appareil  vaso-moteur.  Il  se  fait  effectivenienl, 
sous  rinfluence  de  ces  maladies,  une  prolifération  des  élé- 
ments cellulaires  de  la  rate,  qui  donne  lieu  i\  une  hjpt*r- 
Irophie  de  Torgane.  Toutefois,  l'appareil  vaso-moteur  joue 
un  certain  rôle,  car  la  tuméfaction  de  la  rate  augmente  ou 
diminue  d'une  façon  notable,  et  assez  rapidement,  pendant 
le  cours  de  ces  maladies  ;  elle  augmente,  par  exemple,  au 
moment  des  accès  de  fièvre  intermittente,  pour  diminuer 
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^Uilanl  ia  période  d^apyrexie  ;  ces  variations  ne  peuvent 
dépendre  que  de  modifications  de  la  quantité  de  sang  con- 
'^nue  dans  l'organe  splénique.  Or,  ces  modifications  ont 
^m  doute  pour  causes  une  débililation  et  une  reslilulion 
successives  de  l'activité  de  l'appareil  vaso-moteur  de  la 
nte.  Si  cet  organe  contenait,  chez  l'homme,  un  nombre 
considérable  de  fibres  musculaires  lisses,  il  faudrait  tenir 
compte  aussi  des  variations  du  tonus  de  ces  fibres.  Mais 
Texistence  du  tissu  musculaire  dans  la  rate  de  l'homme 
n'a  pas  pu  être  conslatée  par  MM.  Kôlliker,  Gerlach, 
Henle,  etc.;  et  si  d'autres  observateurs  (Frey)  ont  trouvé 
des  éléments  contractiles  dans  cet  organe  chez  l'homme, 
ils  y  seraient,  en  tout  cas,  assez  peu  nombreux  (1),  et  l'on 
est  en  droit  de  ne  leur  attribuer  aucune  ingérence  dans 
le  phénomène  dont  nous  venons  de  parler. 

C'est  encore  par  la  médiation  de  l'appareil  nerveux  vaso* 
moteur  que  se  produisent  les  congestions  émotives.  J'appelle 
ainsi  ces  rougeurs  qui  se  manifestent  dans  diflerents  points 
du  tégument  cutané,  sous  l'influence  des  émotions. 

Au  premier  rang  de  ces  congestions ,  nous  trouvons 
celles  qui  se  montrent  à  la  face,  et  qui  sont  provoquées 
par  des  émotions  de  diverses  sortes  :  la  colère,  la  joie,  la 
honte,  la  pudeur,  l'intimidation,  etc.*  Une  rougeur  plus  ou 
moins  vive  envahit  la  face,  avec  une  rapidité  plus  ou  moins 
grande,  et  s'élend  parfois  aux  oreilles  et  au  front.  En  même 
temps  se  produit  un  sentiment  pénible  de  chaleur  et  parfois 
de  battements  artériels  dans  les  parties  congestionnées; 
une  sorte  de  bruissement  peut  avoir  lieu  dans  les  oreilles  ; 
quelquefois  il  y  a  quelques  troubles  de  la  vue,  et  enfin  il 

(1)  A.  Kulliker.   ElémenU  (Vhistohgie  humaine  (2'  édition  française,  tra- 
duction par  M.  Marc  Sce^  1870^  p.  585). 
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peut  y  avoir  aussi  un  peu  d'embarras  cérébral,  avec  014 
sans  vertiges. 

Nous  avons  cité  ailleurs  (1)  ces  congestions  émotives 
comme  une  des  preuves  établissant  que  les  parties  de  ren* 
céphale,  situées  en  avant  du  bulbe  rachidien,  peuvent 
exercer  une  influence  assez  puissante  sur  les  nerfs  vaso- 
moteurs  de  la  tête.  C'est  en  effet  dans  la  protubérance 
annulaire  que  paraît  résider  le  centre  émotif  :  c'est  là  que 
l'excitation  nerveuse  toute  spéciale,  constituant  réniotioo, 
donne  lieu  à  une  perturbation  fonctionnelle  du  bulbe  n- 
chidien  et  de  la  moelle,  qui  peut,  suivant  les  cas,  déteN 
miner  soit  des  contractions  de  certains  muscles  de  la  m 
animale,  soit  un  état  subit  do  faiblesse  musculaii'e,  soit  da 
troubles  des  mouvements  du  cœur,  soit  des  altérations 
sécrétoires  de  l'intestin,  etc.,  soit  enfin  des  modiflcations 
du  to)ws  vasculairc  de  certaines  régions  du  corps,  parti- 
culièrement de  la  face  et  de  la  tète,  Ces  modiGcations  vas- 
culaires  consistent  tantôt  en  une  exagération,  tanlàt  en 
une  cessation  plus  uu  moins  complète  du  tonm  des  vais- 
seaux; el,  par  conséquent,  il  se  produit  une  anémie  (pâ- 
leur) ou  une  congestion  (rougeur)  des  tissus  dans  lesquels 
elles  se  manifestent. 

Dans  le  cas  dont  nous  nous  occupons  en  ce  moment, 
c'est  dun  relâchement  du  tonus  vasculaire  qu'il  s'agit.  II 
est  probable  que  ce  relâchement  est  dû  à  une  interruption 
plus  ou  moins  complote  et  passagère  du  fonctionnement 
des  centres  vaso moteurs,  dont  l'activité)  permanente  pro- 
duit el  maintient  le  tonus  des  vaisseaux  de  la  face.  Ce* 
centres  sont  :  d'une  part,  les  ganglions  cervicaux  et  Ibora- 
cicpies supérieurs  du  grand  sympathique;  d'autre  part,  b 

(IJ  T.  1,  p.  215. 
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l'origine  intra-médullaires  et  inlra-bulbaires  des 
)teurs  de  la  face.  C'est  sans  doute  l'activité  de  ces 
{ui  est  suspendue  par  l'incitation  provenant  du 
motif  :  les  vaisseaux  de  la  face,  et  parfois  ceux  du 
,  commencent  aussitôt  à  se  dilater  comme  ils  le 
si  les  racines  racbidiennes  qui  fournissent  les 
origine  du  cordon  cervical  du  sympathique  étaient 

•  ê 

-ougeurs  émotives  ne  sont  pas  toujours  limitées  à 
On  voit,  chez  les  femmes  nerveuses,  se  produire 
{[estions  cutanées  du  même  genre  sur  la  partie  an- 
et  supérieure  du  thorax.  Ces  rougeurs  peuvent 
e,  d'une  part,  jusqu'à  la  région  mammaire  et  jusr* 
as  de  la  région  sternale;  d'autre  part,  au-dessus 
iculeset  du  sternum,  jusque  vers  le  milieu  du  cou  : 
.  les  observer,  en  môme  temps,  à  la  partie  supé-- 
lu  dos,  sur  les  régions  scapulaires,  qu'elles  peuvent 
r  par  en  haut  pour  se  propager  jusqu'aux  clavi- 
['ai  constaté,  dans  nombre  de  cas,  qu'il  n'y  avait 
relation  nécessaire  entre  l'étendue  ou  l'intensité 
congestion  et  le  degré  de  celle  qui  se  montre  à  la 
n'est  pas  même  absolument  rare  que  les  rougeui*s 
»  soient  très^prononcées  au  niveau  des  parties  su- 
68  du  tronc,  chez  des  femmes  qui  ne  présentent 
s  pas  de  congestion  de  la  face.  Ces  congestions 
»  du  tronc  prouvent  bien  que  l'influence  suspen- 
tercée  sur  l'appareil  vaso-moteur  par  les  ébranle- 
du  centre  émotif,  peut  atteindre  des  centres  de 
asculaire  situés  au-dessous  de  ceux  qui  innervent 
seaux  de  la  face. 

lisposition  de  celle  rougeur  émotive  du  tronc  offre 
érèt.  Elle  n'est  pas  ditluse,  dès  le  début,  comme  à 
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la  face.  On  voit  se  produire  sur  la  partie  supérieure  du 
thorax,  à  la  région  sternale  et  au-dessous  des  clavicule»', 
des  taches  rosées,  irrégulièrement  arrondies,  parfois  irré- 
gulièrement annulaires,  de  quelques  millimètres  à  un  cea- 
timèiro  au  moins  de  diamètre,  d'abord  rares,  puis  rapi- 
dement contluentes  et  qui  tendent  bientôt  à  se  réunir 
par  leurs  bords,  de  fi\çon  à  former  des  plaques  plus  ou 
moins  étendues.  Ces  plaques  peuvent  se  réunir  elles- 
mêmes  par  leurs  bords,  et  la  peau  de  toute  la  région  supé- 
rieure et  antérieure  du  thorax  peut  alors  offrir  une  rou- 
geur uniforme  et  plus  ou  moins  intense.  L'apparition  elle 
développement  de  cette  congestion  se  font  de  la  nièoie 
façon  dans  les  parties  de  la  région  dorsale,  lorsqu'elle  s'y 
manifeste  aussi. 

Ces  rougeurs  émotives  ne  lardent  pas  k  diminuer  d'in- 
tensité ,  puis  peu  à  peu  elles  disparaissent ,  et  la  peau, 
dans  les  points  primitivement  congestionnés,  reprend  au 
bout  de  quelques  minutes  sa  teinte  première.  C'est  là  oe 
qui  éclaire  rapidement  le  diagnostic.  Au  moment  où  celte 
congestion  cutanée  est  sous  forme  de  roséole,  on  pourrait 
être  entraîné  à  croire  a  Texistencc  d'une  roséole  syphi- 
litique, bien  que  la  coloration  de  la  peau  ne  soit  pas  la 
même  tout  à  fait  dans  les  deux  cas;  mais  Terreur  ne  peut 
pas  durer,  la  prompte  disparition  de  la  roséole  émotive, 
ou  même  sa  transformation  en  une  rougeur  diffuse,  lève 
presque  immédiatement  tous  les  doutes. 

Les  congestions  émotives  peuvent  offrir  une  étendue 
plus  grande  encore.  J'ai  vu,  chez  un  homme  d'une  cin- 
quantaine d'années,  très-nerveux  et  souffrant  de  douleurs 
névralgicjues  de  siège  variable,  une  roséole  émotive  se 
produire,  lorsqu'on  l'examina  pour  lu  première  fois  :  a»tle 
roséole  occupait  non-seulement  les  parties  antérieures 


CONGESTIONS   CUTANÉKS  ÉMOTIVES.  513 

et  supérieures  du  thorax,  mais  encore  les  épaules,  la  ré- 
gion antérieure  de  rabdomen,  et  même  la  moitié  supé- 
rieure des  cuisses.  Cette  sorte  d'éruption  disparut  au 
bout  de  quelques  minutes  et  ne  se  reproduisit  pas  les  jours 
suivants. 

Le  contact  enlre  Tair  et  la  peau  de  parties  habituelle* 
ment  couvertes  ne  joue  qu'un  rôle  tout  à  fait  secondaire 
dans  la  production  de  ces  conjçestions  cutanées  :  on  les 
Toit  en  effet  se  manifester  sur  la  partie  inférieure  du  cou, 
chez  des  femmes  qui  laissent  cette  région  à  découvert, 
^U  d'autre  part,  la  roséole  ou  les  plaques  émotives  sont 
déjà  formées  sur  les  régions  couyerles,  avant  qu'on  les 
mette  à  nu  (1). 

La  forme  roséolique  que  présentent,  au  début  de  leur 
Apparition,  les  congestions  émotives,  est  intéressante  en 
elle-même.  Nous  pourrions  répéter,  à  propos  de  cette  dis- 
position, ce  que  nous  disions  tout  à  l'heure  de  la  conGgu- 
ïation  de  l'éruption  de  la  rougeole,  à  savoir  :  que  cette 
forme  des  taches  rosées,  dans  ces  cas,  semble  indiquer 
l'existence  dans  la  peau  de  petits  départements  ou  territoires 
.  vasculaires,  plus  ou  moins  indépendants  les  uns  des  autres, 
Ql  soumis  chacun  à  l'influence  de  nerfs  vaso-moteurs  dis- 
(incLs,  ou  peut-être  à  celle  de  petits  centres  ganglionnaires 
vaso-moteurs  périphériques.  Cette  vue  pourrait  naturclle- 
ineat  aussi  rendre  compte  de  la  conGguralion  de  diverses 
•►Utres  éruptions  ;  de  certaines  formes  d'exanthèmes  rhu- 
»)atismaux,  de  la  roséole  syphilitique,  de  l'herpès  fébrile, 
de  l'herpès  zoster,  de  certaines  éruptions  artificielles,  et 
^éme,  en  poussant  les  choses  plus  loin,  de  différentes 

(1)  Comparer  :  L.  Mcyer  :  Ueber  kûnstlicltes  Errothen  (Archiv  f.  Psycb.  u. 
^•i^cnkmnkh.,  1874,  IV,  p.  540-546.  —  Quelques  mots  d'amlj^se  iVi  Cen- 
*»*lblât...,  1874,  p.  702;. 
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formes  d'affections  cutanées  chroniques,  telles  que  le  pso- 
riasis, etc. 

Les  congestions  émotives  présentent  quelquefois  une 
disposition  asymétrique.  Ainsi  chez  une  femme  atteinte 
d'ataxie  locomotrice,  avec  arthrite  sèche  de  Tépaule  droite 
(ayant  débuté  longtemps  avant  les  premiers  phénomàoes 
de  laffection  médullaire),  et  chez  laquelle  les  symptôoMi 
du  tabès  dorsalis  étaient  beaucoup  plus  marqués  du  oAié 
droit  que  du  côté  gauche,  j'ai  vu,  et  montré  bien  aouveot 
aux  personnes  qui  assistaient  à  la  visite,  que  Téraplioi 
roséolique  émotive  se  produisait  à  peu  près  exclusiveirat 
sur  la  moitié  droite  de  la  région  antérieure  et  supérieon 
du  thorax  :  cette  éruption  dépassait  de  très-peu  Taxe  né* 
dian  longitudinal  du  sternum  ;  elle  s'étendait  par  en  haut 
jusque  sur  le  dessus  de  l'épaule,  atteignant  presque  le  ni- 
veau de  l'épine  de  l'omoplate  droite. 

J'ai  vu  aussi  quelque  chose  d'analogue  cbei  une  lulff 
malade,  atteinte  aussi  d'une  affection  médullaire,  probibie- 
menl  d'une  méningo-my élite  limitée  à  la  partie  tout  à  bit 
inférieure  de  la  moelle,  et  chez  laquelle. les  symptômes 
prédominants  consistaient  en  douleurs  vives  dans  le  genoa 
droit,  avec  contractions  involontaires  des  muscles  de  II 
jambe  droite,  produisant  des  mouvements  choréiformes  él 
presque  continuels  du  pied  droit.  Chez  cette  malade,  une 
éruption  roséolique,  peut-être  émotive,  se  manifestait  du 
côté  droit,  sur  la  partie  supérieure  do  la  région  lonibiiret 
et  constituait  là  une  sorte  de  demi-ceinture.  Une  éruption 
semblable  comme  forme,  se  montrait  aussi  du  côté  gaucho, 
mais  elle  était,  de  ce  côté,  bien  moins  accusée  que  du  cAté 
droit.  Lorsqu'on  faradisait  la  partie  inférieure  de  la  n»gion 
des  vertèbres  dorsales,  ou  la  partie  supérieure  de  la  répou 
des  vertèbres  lombaires,  l'éruption  devenait  beaucoup  plus 
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onfluente  du  côté  droit  :  du  côlé  gauche,  le  nombre  des 
aches  -ouges  augmentait  aussi,  mais  dans  une  bien  plus 
àible  proportion.  Cette  femme  offrait,  en  même  temps, 
pFsdes  premiers  jours  après  son  admission  à  Thôpital, 
me  roséole  émotive  très-nette  sur  la  région  antérieure 
i  Biipérieure  du  thorax,  sur  les  épaules  et  la  région 
Mtpérieure  du  dos. 

Ia  physiologie  de  l'appareil  vaso-moteur  nous  permet 
mm  d'expliquer  l'apparition  de  congestions,  ou,  d'une 
hçon  plus  générale,  de  dilatations  vasculaires  qui  se  pro- 
laisentdans  la  peau,  et  parfois  aussi  dans  les  tissus  socis- 
Mittoés,  chez  des  individus  atteints  de  lésions  viscérales, 
rt  dftos  des  régions  qui  n'ont  aucune  espèce  de  relations 
iuatoniiques  directes  avec  lei  viscères  atteints. 

Oq  sait,  par  exemple,  que  dans  nombre  de  cas  de  pneu- 
monie, on  voit  apparaître  soit  sur  les  deux  pommettes  des 
joueB,  soit,  et  le  plus  souvent,  sur  une  seule,  une  rougeur 
lim,  avec  élévation  do  la  température  locale  dans  les  points 
DCHigeslionnéfl.  M.  Gpbler  a  bien  étudié  ce  phénomène  (1); 
Il  a  montré  que,  dans  les  cas  de  pneumonie  unilatérale, 
B*est8ur  là  joue  du  côté  correspondant  an  poumon  atteint 
ffoe  la  rougeur  se  montre  presque  toujours.  Mon  savant 
(xrilëgue  a  donné  de  la  production  de  ce  phénomène^  une 
explication  qui  a  été  acceptée  par  tous  les  pathologistes  : 
iis'agit,  suivant  lui,  d^un  phénomène  de  dilatation  réflexe 
dat  vaisseaux  de  la  joue.  C^elto  explication  me  parait  très- 
•dmissible,  à  condition  toutefois  que  Ton  attribue  la  dila- 
tation des  vaisseaux  de  la  joue,  non  pas  à  une  vraie  action 

(1)  A.  Onbler.  De  h  rougeur  des  pommelles  comme  signt  d'inflammation 
iMAROMti'f  (Bullotin  de  la  Société  médicale  des  li&pitaui,  n«>  6.  —  Union 
■édicale,  avril  et  mai  1857). 
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réflexe,  mais  bien  à  une  suspension  de  ractivite  tonique  du 
centre  vaso-moteur  des  vaisseaux  de  cette  joue. 

M.  Lépine  a  appelé  l'attention  sur  des  troubles  vaso- 
moteurs  qui  peuvent  se  produire  dans  les  membres,  (jiei 
les  individus  atteints  d'affections  pulmonaires  :  pneumonie, 
phtbisie,  pleurésie  (1).  Ces  troubles  seraient  plus  fréquents 
dans  la  première  de  ces  affections  que  dans  les  autres.  Oo 
observerait  une  différence  de  température  entre  les  mem- 
bres des  deux  côtés  du  corps.  Cette  différence,  qui  pour- 
rait atteindre  1%  2"  C,  et  même  s*élever  plus  bael, 
quand  la  mensuration  tbermométrique  porte  sur  les  eilrè- 
mités  des  membres,  se  chiffrerait  par  quelques  dis^ièmes 
de  degré,  lorsque  Ton  compare  Tune  à  l'autre  les  detn 
aisselles.  Ce  seraient  les  membres  du  côté  où  siège  ii 
pneumonie  qui  offriraient,  en  général,  la  température  la 
plus  élevée  :  parfois,  ce  serait  Tinverse.  H.  Lépine  ne 
croit  pas  qu'il  soit  possible  d'établir  avec  netteté  la  patho- 
génie  de  ce  phénomène  morbide.  Il  est  probable  que  le 
mécanisme  est  le  même  pour  cette  élévation  de  la  tenh 
pérature  d'un  des  côtés  du  corps  que  pour  la  rougeur 
malaire.  Il  s'agit  sans  doute,  dans  un  des  cas  comme 
dans  l'autre,  d'une  diminution  plus  ou  moins  marquée  de 
l'activito  tonique  de  certains  centres  vaso-moteurs,  dans 
Taxe  bulbo-spinal,  sous  l'influence  d'une  excitation  cen- 
tripète provenant,  du  poumon  lésé. 

Puisque  je  vous  parle  de  la  pneumonie,  je  ne  veui  pts 
laisser  passer  cette  occasion  de  vous  dire  qu'on  a  cru  pou- 
voir expliquer  aussi  par  des  troubles  vaso-moteurs  (con- 
traction réflexe  des  vaisseaux  de  l'encéphale)  l'hémiplégie 

(1)  R.  Lépine  Sur  r existence  de  troubles  vaso-moteurs  des  memhiti  ^ 
quelques  affections  fébriles^  et  spécialnncnt  dont  la  pneumonie  (MéiD.  ^  ^ 
Sociélé  Je  biologie,  1867,  p.  133). 
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p\us  OU  moins  complète,  qui  a  été  observée  dans  certains 
cas  de  pneumonie ,  dans  lesquels  l'autopsie  n'a  révélé 
aucune  lésion  recA)nnaissable  des  centres  nerveux  (1).  Il 
convient  de  rester  sur  la  réservCi  à  Tégard  de  cette  bypo- 
ib^,  car  peut-être  les  progrès  de  Tbistologie  normale  et 
pathologique  nous  permettront-ils  un  jour  de  eonstater, 
dans  ces  cas,  des  altérations  de  ces  centres,  qui  rendront 
compte  de  l'hémiplégie  en  question. 

Revenons  aux  congestions  se^oduisant  dans  une  région 
du  corps,  éloignée  de  celle  où  siège  la  cause  probable  qui 
provo(|ue  leur  apparition.  Parmi  ces  congestions,  nous 
devons  signater  encore  les  rougeursde  la  face,  avec  sen- 
sation pénible  de  chaleur  cutanée,  et  parfois  sentiment  de 
gftoe  cérébrale,  rougeurs  qu'on  observe  fréquemment  chez 
lès  femmes,  soit  au  moment  du  flux  cataménial,  soit  dans 
b  période  de  la  ménopause. 

ËnQn,  c'est  aussi  dans  cet  ordre  do  phénomènes  mor- 
bides que  nous  pouvons  classer  les  congestions  qui  ont  lieu 
dans  la  membrane  muqueuse  des  intestins  ou  dans  d'autres 
organes  internes  (organes  cérébraux,  viscères  tboraciques), 
lorsque  la  surface  du  corps  est  exposée  à  des  brûlure>s 
étendues*  Parfois  ces  troubles  vaso-moteurs,  déterminés 
k  distance,  atteignent  une  intensité  assez  grande  pour 
donner  lieu  à  des  hémorrhagies.  Quelquefois  même  il  y  a 
production  d'une  vive  phlegmasie,  accompagnée  ou  non 
d^infiltration  séreuse  :  ces  lésions  se  rencontrent  surtout 


(1)  J.-U.  Charcot.  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  des  vieillards  et  les 
wè^imiies  chroniques,  2®  cilition,  1874,  p.  19  (note  S).  —  K.  Lcpine.  Sur  un 
est  d'hémiplégie  survenue  dans  le  cours  d'une  pneumonie,  (Comptes  rendu»  de 
b  Société  de  biologie,  1869,  p.  346.)  —  Id.,  De  Chémiplégie  pneumonique 
(Tbàse  inaoganle,  1870).  —  G.  VerneuU.  Delà  congestion  et  de  t inflammation 
lia  méninges  cérébrales  et  spinales  dans  la  pneumonie  (Thèse  inauguralei 
Paris,  1873). 
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itans  la  nienibrane  muqueuse  intestinale.  Si  les  individus 
atteints  survivent  pendant  un  certain  temps,  il  peut  mètne 
se  former  des  uliDérations  :  c*est  ainsi  que  Curling  a  tu 
des  ulcérations  de  la  membrane  muqueuse  du  duodénnin 
dans  plusieurs  cas.  Ces  phénomènes  morbides  ont  été, 
depuis  longtemps,. signalés  par  Dupnytren  ;  puis  ilsohtéU! 
étudiés  par  Long,   Curling,  Erichsen  et  par  M.  Brown- 
Séquardy  à  qui  j'emprunte  ces  indications  (1}. 
•  Diverses  hypothèses  peuvetif  être  imaginées  pouretpli- 
quer  le  mode  de  production  des  lésions  viscérales,  qui  ont 
été  observées  à  la  suite  de  brûlures  étendues  de  la  surikce 
du  corps.  On  peut  supposer  que  le  sang,  dans  les  parties 
soumises  à  une  grande  chaleur,  subit  des  altérations  pro- 
fondes :  une  partie  de  ce  liquide  ainsi  modifié  pourrait 
encore  parvenir  dans  la  circulation  générale  et  détermine- 
rait, dans  la  masse  du  sang,  des  changements  tels,  que  la 
nutrition  intime  se  trouverait  plus  ou  moins  troublée  dans 
toutes  les  parties  du  corps  et  que  des  inflammations  pins 
ou  moins  vives  pourraient  prendre  naissance  dans  cer- 
taines de  ces  parties.  On  pourrait  supposer  encore  que  des 
thrombus  se  forment  dans  les  veinules  et  les  veines  qui 
ramènent  le  sang  de  la  région  qui  a  été  atteinte  parla 
brûlure  :  ces  thrombus,  entraînés  vers  le  cœur,  produi- 
raient des  embolies  pulmonaires  primitives,  suivies  ou 
non  d*emboIics  secondaires  dans  le  domaine  des  artères 
nées  de  l'aorte.  Une  autre  hypothèse  pourrait  être  émise: 
lorsque  les  brûlures  sont  très-étendues  en  surface,  oo 
pourrait  attribuer  les  congestions  et  les  lésions  viscérales 
aux  modifications  qu'entraîne  dans  la  crase  du  sang  la  ces- 
sation des  fonctions  cutanées,  dans  les  régions  où  sic^nl 

(1)  nrown-Scqiiard.  Lpçons  sur  les  nerfs  vaso-moteurs ,  TraducUon  frtf- 

Vaiso,  1872,  p.  43  et  suiv,,  62  et  suiv. 
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brûlure*.  On  sait,  en  effet,  par  les  expériences  de  Four- 
ill,  Gluge,  Gerlach,  Ducros,  Magdutlic,  Becquerel,  Bres- 
!t,  Bouley,  Balbiani  (1),  que  la  suppression  des  fonctions 
)a  peau,  obtenue  expérimentalement  par  le  vernissage 
1&  plus  grande  partie  de  la  surface  du  corps,  ou  par 
l  autre  moyen  analogue,  détermine  des  congestlonà 
Sél^ales. 

1  Brown-Séquard  fait  remarquer  que  ces  explicatiouâ 
peuvent  pas  rendre  compte  de  tous  les  faits  observés, 
voit  des  cas  dans  lesquels  un  membre  seulement,  ou  une 
lie  d*un  membre,  a  été  soumis  à  une  brûlure  plus  ou 
ins  profonde,  et  dans  lesquels  dés  altération*  viscérales 
iDUt  produites.  Or,  dans  de  tels  cas,  il  n*est  pas  possible 
ttribuer  ces  lésions  des  viscères  à  la  suppression  des 
étions  cutanées  dans  une  région  aussi  limitée  de  la  sur* 
9  du  corps.  D^ailleurs,  certaines  expériences  démontrent 
A,  d'après  M.  Brown  -Séquard,  que  la  principale  cause 
congestions  et  altérations  viscérales  est  différente  de 
es  qui  ont  été  supposées.  M.  Brown-Séquard  coupe 
isversaletnent  la  moelle  épinière,  sur  des  animaux,  au 
3au  de  la  troisiètne  vertèbre  lombaire  ;  puis  il  plonge 
des  membres  postérieurs  dans  de  Teau  bouillante.  Deux 
irois  jours  après,  il  examine  l'état  des  viscères,  et  il  ne 
ive  aucune  altération,  si  ce  n'est  dans  la  vessie,  le 
tum  et  les  organes  voisins.  Au  contraire,  il  constatait 
a  corigestion  très-vive,  des  infiltrations  séreuses  et  des 
bymoses  des  viscères,  lorsque  la  section  transversale  de 
lioelle  avait  été  pratiquée  préalablement  au  niveau  de 
roisième  vertèbre  dorsale.  D'autre  part,  il  ne  trouvait 
une  trace  de  congestion  des  viscères,  lorsqu'il  examinait 

)  ftroini-Sé(|uarcl.  Lnçons  sur  les  nerfs  vaso-moteurs ,  p.  63. 
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ces  organes  deux  ou  trois  joui^  après  avoir  brAlé  ud  des 
membres  jusqu'à  carbonisation,  depuis  les  orteils  jusqu'au 
milieu  de  la  cuisse,  chez  des  animaux  sur  lesquels  il  aviil 
préalablement  fait  une  section  du  nerf  scialique  et  du  nerf 
crural  correspondants,  le  plus  haut  possible  vers  la  racine 
du  membre. 

M.  Brown-Séquard  conclut  <  que  c'est  en  grande  partie 
x>  par  une  action  réflexe  de  la  moelle  épioière,  que  lesbrA- 
»  lures  de  parties  périphériques  ont  une  si  grande  influence 
»  sur  les  viscères  ».  Les  expériences  qui  le  conduisent i 
cette  conclusion  sont  en  effet  très-décisives  :  elles  montrent 
bien  que  les  hypothèses  qui  avaient  été  proposées  poor 
expliquer  les  congestions  et  lésions  viscérales,  obsenéesà 
la  suite  de  brûlures  étendues  et  plus  ou  moins  profoodes,ne 
peuvent  pas  être  considérées  comme  suffisantes.  Il  y  aUen 
certainement  une  intervention  des  centres  nerveux.  Mais 
s'agil-il  d'une  action  réflexe,  comnie  le  pense  M.  Brown- 
Séquard  ?  Cela  me  paraît  douteux.  Il  est  probable  que 
les  choses,  en  général,  se  passent  autrement.  L'irritation 
violente  que  la  brûlure  détermine  dans  les  nerfs  de  la  région 
atteinte  est  transmise  à  Taxe  bulbo-spinal  et  suspend  Tac* 
tivilé  des  centres  vaso-moteurs  qui  contribuent  à  entretenir 
le  tonus  vasculaire  dans  telles  ou  telles  parties  du  corps  ^ 
il  peut  y  avoir,  sans  doute,  en  même  temps,  affaiblissement 
plus  ou  moins  prononcé  de  Tinfluence  trophique  que  k 
myélencéphalc  exerce  sur  ces  mêmes  parties.  De  là,  (te 
congestions  plus  ou  moins  vives,  des  œdèmes,  des  altén- 
tions  nutritives  plus  ou  moins  graves.  Quant  à  la  question 
de  savoir  pourquoi  ces  effets  ont  lieu  plutôt  dans  les  viscères 
que  dans  les  autres  parties  du  corps,  il  y  a  là  une  difficulté 
sérieuse  ;  mais  on  peut  dire  que  cette  difficulté  est  la  même 
pour  tous  les  nïodes  d'explication  qui  ont  été  proposés. 
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Nous  allons  voir,  tout  à  Theure,  que  les  lésions  du  système 
nerveux  central  provoquent,  de  niêine  des  héniorrhagies 
dans  diverses  parties  du  corps,  et  que  c*e&t  surtout  dans  les 
cavités  viscérales  que  ces  hémorrhagies  se  produisent. 


L'étude  des  congestions  déterminées  par  rintermédiuire 
de  l'appareil  vaso-moteur,  me  conduit  tout  naturellement  k 
TOUS  parler  des  hémorrhagies  qui  ont  pour  cause  des  trou* 
blés  fonctionnels  de  cel  appareil. 

On  sait  que  la  congestion  portée  jusqu'à  un  certain  degré 
peut  donner  lieu  à  des  hémorrhagies,  soit  qu'il  y  ait  simple 
diapédèse  des  globules  rouges,  soit  qu'il  y  ait  rupture  de 
vaisseaux  plus  ou  moins  volumineux.  Par  conséquent,  les 
hémorrhagies,  de  même  que  la  congestion,  peuvent  se  pro* 
duire  par  suite  d'une  modification  des  Fonctions  vaso-mo  • 
triées,  dans  l'organe  où  s'opère  Textravasation  sanguine. 
L'hémorrhagie  est  d'ailleurs  favorisée  par  les  altérations 
préexistantes  que  peuvent  présenter  les  vaisseaux  et  le 
sang  lui-môme. 

L'appareil  nerveux  vaso-moteur  doit  donc  jouer  un  cer- 
tain rôle  dans  les  hémorrhagies  que  Ton  observe  dans  les 
iiôvres  éruplives  hémorrhagiques  ;  car  c'est  par  suite  des 
troubles  Fonctionnels  de  cet  appareil  que  naissent  les  con- 
(içestions  qui,  dans  ces  affections,  sont  bientôt  suivies  d'ex- 
travasalions  sanguines.  C'est  par  le  même  mécanisme  que 
se  produisent  vraisemblablement  l'épistaxis  dans  la  fièvre 
typhoïde  et  les  hémorrhagies  utérines,  soit  dans  celte 
même  maladie,  soil  dans  d'autres  pyrexios. 

Il  est  des  affections  dans  lesquelles  se  montrent,  comme 
symptômes  exceptionnels,  des  hémorrhagies  qui  paraissent 
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bien  reconuattre  aussi,  pour  cause  productrice,  un  trouble 
prorond  de  certaines  parties  de  l'appareil  vaso-moteur. 
C'est  ainsi  seulement  (}u'on  peut  elpliquer  ces  faits  asMi 
rares,  mais  bien  authentiques,  de  sUeurs  de  sang,  obseftés 
presque  tous  chez  des  femmes  atteintes  d*hyMérie  ou  d'Iijs- 
téro-épilepsie.  M.  Parrot  a  publié  un  remarquable  travail 
sur  les  faits  de  cet  ordre  et  sur  des  faits  qui  s'en  rapprochent 
sous  le  rapport  éliologique  (1).  Dans  un  cas  d'hémalidrose 
de  cette  nature,  qu*il  a  observé,  il  s'agissait  d'une  femme 
âgée  de  vingt-sept  ans,  atteinte  d'hystéro-épllepsie,  et  chef 
laquelle  les  sueurs  de  sang  s'étaient  montrée!;,  pour  II 
prelnière  fois,  avant  Tàge  de  neuf  ans,  à  ta  suite  d'un 
violent  chagrin.  Depuis  lors,  elles  avaient  lieu  assez  sou- 
vent, et  dans  des  régions  diverses  du  corps.  Ces  sueurs  de 
sang  se  montraient  soit  pendant  une  attaque  nerveuse,  Vrit 
abolition  complète  du  mouvement  et  de  la  sensibilité,  soit 
pendant  des  accès  de  douleurs  névralgiques  eifrèmeneot 
vives,  de  sièges  variés.  En  môme  temps  il  y  avait  touteiit 
écoulement  de  larmes  sanglantes.  De  temps  en  temps,  on 
observait  une  bématémèse  de  sang  vermeil.  M.  Parrot  rap- 
proche du  fait  qu'il  a  eu  sous  les  yeux  différents  autres  caSt 
])lus  ou  moins  semblables,  publiés  par  Hoffmann,  BoerhaaTe, 
Caizergues,  par  M.  Chauffard  (d'Avignon),  par  Magnus 
Muss,  etc.  Magnus  Huss  avait  considéré  le  fait,  qu'il  avait 
observé,  comme  un  cas  d^hémophilie  ;  mais  M.  Parrot 
démontre  qu'il  s'agissait  bien  d'un  cas  d'bématidrose. 
M.  Parrot  n'hésite  pas  à  proclamer  la  nature  essentielle- 
ment nerveuse  de  rhématidiose,  et,  pour  lui,  c^tte  héIno^ 
rhngie  a  bien  son  point  de  départ  anatomique  dans  te 
vaisseaux  qui  alimentent  les  glandes  sudoripares. 

(1)  J.  Parrot*  Etude  sur  la  sueur  de  sang  et  tes  hémorrhagm  *^^ 
pathiques  (Gazette  hebdomadaire,  1859,  p.  633  et  suiv.}. 
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Ces  hémorrhagies  ne  sont  pas  les  seules  qu'on  puisse 
pporter  à  un  trouble  rotibtionuel  des  nei^i^  Vftso-nioleurs. 
m  Venons  de  voir  que  la  malade  de  M.  Parrot  offrait  de 
létnatidrose  et  des  larmes  sanguinolentes  ;  ehe2  d'autres 
ilàdei,  il  se  produisait,  outre  la  sueur  de  sang,  des 
ehymoses  et  des  pétt^chies.  Chez  la  femme  observée  par 
IgiUls  Huss,  les  sueurs  de  sang  avaient  lieu  surtout  du 
té  g&uche  ;  des  ecchymoses  et  des  suglllations  cutanées 
rormAient  pendant  les  attaques  nerveuses,  du  côté  gauche 
ulenient,  et  les  membres  de  ce  côté  denidiiralf?nt  faibles 
I  à  demi  paralysés  pendant  quelques  jours  ou  même  deux 
I  trois  semaines  après  ces  attacjties. 
Le  mécanisme  de  Thématidrose  de  cause  nëvropathique 
tassez  obscur.  Il  est  probable  quMI  s'agit,  comme  je  viefts 
I  le  dire,  d'Une  hémorrbagie  provenant  des  vaisseaux 
ttguins  des  glandes  sudoripares  ;  il  est  probable  aussi  que 

sang  s'extravase  par  diapédèse,  sous  l'influence  d'une 
igmeutation  de  pression  dans  les  capillaires  et  dans  les 
^inules  de  ces  glandes.  Le  liquide  sanguinolent  parait  bien 
urdre  des  orifices  des  glandes  sudoripares ,  et  Ton  y 
Wive,  comme  Ta  nettement  constaté  M.  Parrot,  de  nom- 
%iix  globules  rouges.  Ce  qui  me  pousse  à  faire  provenir 

sang  des  capillaires  et  des  veinules,  c'est  que  c'est  par 
^  vaisseaux  surtotit  que  s'opère  la  diapédèse  sanguine, 
iDs  les  expériences  où,  ù  l'exemple  de  M.  Cohnheim,  on 
lerche  à  étudier  ce  mode  d 'extra vasation  des  globules 
inguins.  Y  a-t-il  en  même  temps  exagération  de  sécrétion 
idorale,  dans  les  glandes  qui  sont  le  siège  de  l'hémati-» 
rose?  C'est  un  point  sur  lequel  les  renseignements  font 
)solument  défaut. 

L'hématidrose  de  cause  névropathique  paraît  due  à  une 
iwlysie  momentanée  des  centres  vaSo-moteufs  qui  pro*. 
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(hiiseul  le  louus  des  vaisseaux  des  glandes  sudoriparcs. 
Cetie  paralysie  peut  être  déterminée  par  une  vive  irritation 
des  fibres  sensitives,  dont  les  extrémités  périphériques  se 
distribuent  aux  régions  de  la  peau  qui  sont  le  si^e  de 
Thématidrose  :  c'est  ce  qui  a  lieu,  sans  doute,  dans  le  cas 
où  la  sueur  de  sang  se  manifeste  dans  des  points  de  la  peto 
où  existe  une  douleur  névralgique  excessivement  intense. 
C'est  encore  d'une  faœn  anal(^ue  qu'on  peut  se  rendre 
compte  des  cas  dans  lesquels  Thématidrose  se  montre  en 
même  temps  que  des  douleurs  névralgiques  très-vives,  mais 
dans  une  autre  région  que  celle  où  siègent  ces  douleurs: 
il  y  a  alors  action,  à  distance,  de  la  douleur  sur  les  centres 
vaso-moteurs  des  glandes  par  lesquelles  se  fait  lasueurde 
sang.  Enfin,  il  est  des  cas  où  Tbématidrose  paraît  ne  J» 
être  précédée  de  douleurs  névralgiques,  mais  d'attaques 
nerveuses  de  formes  variées  :  on  peut,  dans  ces  cas,  sup- 
poser encore  que  ces  mêmes  (entres  vaso-toniques  des 
vaisseaux  des  glandes  sudoriparcs  de  telle  ou  telle  r^ion 
sont  soumis  à  un  ébranlement  qui  les  paralyse  pour  uu 
certain  temps.  Il  est  bien  vraisemblable,  d'ailleurs,  que 
des  prédispositions  locales  existent  chez  les  malades  qui 
ont  des  sueurs  de  sang  ;  car  les  conditions  névropathiqufs 
dans  lesquelles  on  observe  ces  accidents  n'ont  rien  d'abso- 
lument exceptionnel,  et  cependant  l'hémalidrose  est  nu 
phénomène  d'une  extrême  rareté. 

L'intervention  de  l'appareil  vaso-moteur  n'est  guère  dou- 
teuse non  plus  dans  tous  les  cas  où  se  produisent  des  bé- 
morrhagies  supplémentaires,  chez  des  femmes  mal  n»glé^' 
ou  chez  lesquelles  le  flux  menstruel  s'est  brusquement  arrêta 
sous  rinfluence  de  causes  diverses,  telles  surtout  que  U^' 
position  des  membres  inférieurs  au  froid,  ou  rébranlenienl 
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des  centres  nerveux  par  de  violentes  émotions.  On  sait  que 
les  hémorrhagies  de  ce  genre  ont  lieu  principalement  chez 
des  femmes  très-nerveuses,  et  qu'elles  peuvent  se  faire  par 
les  voies  les  plus  variées.  Elles  peuvent  avoir  lieu  sous  forme 
d'hématémèse,  d*hémorrhagie  intestinale,  d'hémoptysie, 
d'hématurie,  d'épistaxis,  de  larmes  de  sang,  d'bémor- 
rhagie  par  les  glandes  mammaires,  par  les  alvéoles  den- 
taires, par  des  plaies,  des  tumeurs,  etc.  (1).  Ces  hémor- 
rhagies supplémentaires,  ces  règles  déviées,  comme  on  les 
appelle  encore,  se  produisent  évidemment  par  un  méca- 
nisme semblable  à  celui  que  nous  venons  d'indiquer  à 
propos  des  sueurs  de  sang.  L'arrêt  brusque  de  la  fonction 
menstruelle,  ou  sa  suppression  complète,  détermine  sans 
doute  un  état  de  souffrance  dans  les  parties  vaso-motrices 
des  centres  nerveux  qui  président  à  cette  fonction.  Cet 
état  de  souffrance  se  transmet  bientôt  à  d'autres  parties 
iraso-motrices  centrales,  ou  même  à  Tensemble  des  centres 
vaso-moteurs.  De  là,  dans  ce  dernier  cas,  ces  congestions 
plus  ou  moins  généralisées  qu'on  observe  souvent  :  teinte 
plus  ou  moins  rouge  de  la  peau  des  diverses  régions  du 
corps,  congestion  de  la  face,  des  conjonctives;  troubles 
visuels  ;  bruissements  dans  les  oreilles  ;  céphalalgie,  ver- 
liges,  faiblesse  de  tous  les  membres  ou  des  membres  d'un 
côté.  Ces  accidents  peuvent  durer  jusqu'à  l'époque  mens- 
truelle suivante  ;  dans  d'autres  cas,  ils  cessent  ou  s'atténuent 
notablement,  après  qu'une  hémorrhagie  s'est  faite  par 
l'estomac,  l'intestin,  etc.  On  a  vu  quelquefois  Thémor- 

(1)  Voyez  :  A.  Puecb^  m  Traité  des  maladies  de  raténis,par  le  prof.  Courty. 
•^  Cauchois.  Sur  t augmentation  de  la  tension  vascuinire  dans  le  système  de 
ia  circulation  générale  pendant  la  période  menstruelle  (Comptes  rendus  tie  la 
Société  de  biologie,  1872,  p.  ih^  et  suiv.).  —  G.  Lorey.  Des  vomissements 
de  sang  supplémentaires  des  règles,  et  pathogénie  d^s  hémorrhagiet  suppléa 
mentaires  du  flux  menstruel,  en  général  (Thèse  de  Paris,  1875,  n*  23}. 
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vh^ie  périodique  «e  faire,  pendant  des  mois,  par  une  des 
voies  que  nous  avons  indiquées  :  les  phénomènes  précur- 
seurs ne  sont  pas  alors  différents  de  ceux  qui  précèdent 
les  règles  utérines.  Dans  quelques  cas,  Thémorrhagie  uté- 
rine  nest  pas  entièrement  supprimée;  elle  peut  même 
n'être  que  très-peu  diminuée  lors  de  chaque  époque  mens* 
truelle.  L'bémorrbagie  qui  se  fait  en  mémo  temps  pir 
une  autre  voie  ne  doit  évidemment  pas,  dans  ce  cas,  être 
désignée  sous  le  nom  d'hémorrhagie  supplémentaire. 

Les  bémorrbagies  menstruelles,  normales  ne  se  pro- 
duisept  pas  d'ailleurs  sans  que  les  parties  de  Tappinil 
vasQ-moteur,  avec  lesquelles  Tiitérus  est  en  relation,  loietit 
mises  en  jeu, 

Les  nerfs  vaso-moteurs  de  rutérus,  chei  les  animiai, 
proviennent  en  grande  partie  du  ganglion  mésenténqM 
postérieur  ou  inférieur,  comme  le  montre  leipérieDce 
suivante  : 

Ëip.  I.  —  Sur  une  chienne  curarisce  et  80unii«e  à  la  respiration  uiificieHei 
on  met  à  découvert  le  g;angllon  roéscQtcrique  poitérieur  ou  infêriear  ei  k> 
nerfs  qui  en  partent.  On  cleclrise  ces  nerfs  et  ce  ganglion,  à  plusieurs  reprueii 
à  Taide  d'un  courant  induit,  intermittent,  de  moyenne  intensité.  Cbaqu' 
électrisation  est  suivie  aussitôt  d'une  contraction  considérable  de  la  vcfiie  et 
du  rectum  ;  un  peu  plus  tard,  on  voit  se  contracter  aussi  )o  corps  de  Tiitém 
et  ses  deux  cornes  (rutcrus  est  vide).  Los  cornes  se  raccourcissent  UDpeu;eit 
même  temps  le  tissu  des  cornes  pâlit  notablement. 

Les  deux  pneumogastriques  sont  mu  à  nu.  La  cavité  thoractquc  est  ouverte 
sur  la  ligne  médiane  du  sternum.  On  faradisc  les  nerfs  pneumogastrique'  0* 
n'observe  aucun  cli.ingeiiient  de  la  coloration  des  poumons.  Il  en  pst  demèoei 
lorsqu*après  avoir  lie  ces  nerfs  on  les  éloctrise  alternativement  au-dessus  etiv- 
dessous  de  la  ligature. 

Le  larynx  est  renversé,  après  section  des  tissus  qui  unissent  le  cartiUjte 
thyroïde  à  l'os  liyoïile.  On  examine  Torilice  supérieur  du  larynx  pcndaatqa'oa 
éleclrise  les  nerfs  pncunioga^lriquos,  au-dessus  et  au-dessous  des  Itgatun?*;!^ 
coloration  de  la  membrane  mu(|ueuse  laryngée  ne  subit  aucune  modiflcatioii'i)' 

(1)  Des  recherches  ont  élé  faites  par  difîérents  expérimentateurs  wt  ^ 
nerfs  moteurs  de  l'ulérus,  et  sur  la  voie  sui.ie  par  les  irrilaliiuis  excito•nKl(ri^'' 
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Lorsque  la  maturation  d'une  vésicule  de  de  Graafestsur 
le  point  d'arriver  à  son  terme,  l'utérus  devient  le  siège 
4'uQ  travail  préparatoire  dont  la  nature  est  loin  d'être 
bien  connue,  et  qui  retentit  plus  ou  moins,  suivant  les 
sujets,  sur  toute  l'économie.  A  un  certain  moment  de  ce 
tmvail,  les  vaisseaux  superficiels  de  la  membrane  mu- 
queuse utérine,  sous  l'influence  de  la  congestion  progrès*- 
sivemenl  croissante  de  cette  membrane,  subissent  des 
ruptures  ou  se  laissent  traverser  par  les  globules  rouges, 
qui  s'extravasent  ainsi  par  diapédèse.  Le  sang  s'épanche 
{MM)  k  peu  dans  la  cavité  utérine  et  se  trouve,  au  Fur  et  à 
mesure,  entraîné  vers  l'extérieur.  Ce  qui  doit  faire  ad- 
mettre que  le  flux  sanguin  cataménial  s'effectue  surtout 
par  diapédèse,  c'est  que  le  liquide  sanguinolent  qui  s'écoule 
par  la  vulve  est  d'ordinaire  bien  moins  riche  en  globules 
sanguins  et  bien  plus  riche  en  sérum  que  le  sang  véri- 
table. Quel  que  soit  du  reste  le  mécanisme  de  Thémor-f- 
rbagte,  la  congestion  qui  lui  donne  naissance  est  le  résultat 


4iii  provoquent,  par  action  réflexe,  des  niou?ement8  de  cet  organe.  Je  n'ai 
pii  réusii  à  prodnire  dans  les  parois  utérines  dei  effets  vaso-moteurs  indé" 
pendants  des  contractions  de  ces  parois,  et  je  ne  saclie  pas  que  d'autres  pliysio* 
logbtes  aient  eu  plus  de  succès. 

l4»  centre  dei  niouvemeuts  réflexes  de  l'utérus  serait  situé  au-dessus  de 
raUas.  Cependant  M.  Scblesinger  {*)  a  prouvé  qu'op  obtient  encore  des  mou- 
vements réflexes  de  cet  organe,  en  excitant  les  nerfs  des  membres  inférieurs, 
après  section  de  la  moelle  épinièrc  au  niveau  de  l'atlas  ;  et  ces  mouvements 
«ont  encore  bien  plus  nets  chex  un  animal  (lapin)i  fi  on  le  soumet  alors  à 
l'action  de  la  strychnine.  M.  Scblesingor  a  constaté  qu'on  peut  aussi  déter- 
miner^ dans  ces  conditions,  une  augmentation  de  la  pression  sanguine  intra- 
iHérielle  générale,  par  l'cxcilalion  d'un  nerf  sensible  quelconque^  et  il  en 
eondiit  que  les  nerfs  vaso-moteurs,  comme  les  nerfs  utérins,  n'ont  pas  un  centre 
réflexe  unique,  situé  dans  le  bulbe  r&cbidien,  comme  on  l'admet  généralement. 

(*)  SeldMiagtf  (AllgsoMoc  Wiener  niKlir.  Zeitiiog,  n**  41  et  4d.  ^  Auet.  in  LooJou  moH. 
Eecord,  On  e<i«o*tno(or  and  Utcrinc  Serve-Centres,  1814,  |».  35).<~Yoy«x  «umï:  Cyoa  et  .S'li«ni- 
«ktvfky  (Fflflger*!  Archir,  t.  Vlll.  ~~  Aoal.  m  Loodoo  Médical  Record  :  On  thc  Innervation 
of  th€  Uteruêf  1874,  p.  86,  et  Anal,  in  Rerue  dei  Scienee»  Méd.i  t.  IV,  p.  M). 
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d'une  action  vaso-dilatatrice  d'origino  périphérique.  Le 
point  de  départ  de  Tirritation  provocatrice  est  dans  It 
membrane  muciueuse  utérine.  L'impression  qui  en  résulte 
est  transmise  aux  centres  nerveux,  et  elle  suspend  TactiTité 
des  parties  de  ces  centres  qui  régissent  le  tonus  des  vais- 
seaux de  Tulérus.  Une  congestion  se  produit  alors  :  elle 
augmente  peu  à  peu  ;  lorsqu'elle  est  parvenue  à  un  certaiQ 
degré,  les  vaisseaux  laissent  échapper,  au  travers  de  lears 
parois,  du  sérum  et  des  globules  sanguins  en  proporlions 
variées,  et  ce  liquide  est  versé  dans  la  cavité  utérine,  eo 
même  temps  que  des  produits  de  sécrétion  de  la  muqueuse 
utérine. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  de  l'hémorrhagie  men- 
struelle s'applique  aux  tlux  sanguins  hémorrhoïdaires.  H 
se  fait  aussi,  dans  le  cas  d'hémorrhoïdes,  un  travail  local 
préparatoire,  irritatif,  plus  ou  moins  douloureux,  qui  dé- 
termine une  congestion  vasculaire  de  plus  en  plus  intense 
de  la  membrane  muqueuse  anale,  par  le  mécanisme  que 
nous  venons  d'indiquer.  Ces  phénomènes,  qui  disparais- 
sent souvent  sans  amener  la  moindre  hémorrhagie,  don- 
nent lieu,  dans  certains  cas  et  d'une  façon  constante  cbei 
certains  sujets,  à  une  issue  de  sang  soit  par  rupture  des 
petits  vaisseaux  les  plus  superficiels  de  la  région  malade, 
soit  par  diapédèse  sanguine  au  travers  des  parois  de  ces 
vaisseaux. 

Les  névralgies  lombo-sacrées  peuvent  donner  naissance 
à  des  hémorrhagies  utérines  plus  ou  moins  abondantes. 
M.  Marrotte,  dans  un  mémoire  très-intércssanl  (1),  a  étudié 
avec  soin  ces  hémorrhagies.  Il  a  fait  voir  qu'elles  pouvaient 

■ 

(1)  Marrotte.  De  quelques  épiphinomènes  des  névralgies  hmbo-^aeréet  f^ 
vnnt  simuler  des  affections  idiopaihiques  de  Culérus  et  de  ses  annexes  (Arcki^tt 
gcii.  de  Méd.,  1860,  I,  p.  385  et  suiv.}. 
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oiODtrer  aon-seuleinent  chez  des  femmes  non  enceintes, 
js  encore  dans  le  cours  de  la  grossesse  ;  que,  dans  ce  der- 
V  cas,  elles  pouvaient  en  imposer  pour  des  signes  de  travail 
>rtif,  et  que,  du  reste,  elles  pouvaient  entraîner  Tavor- 
aent  par  décollement  du  placenta.  Lorsque  ces  hémor- 
igies  ont  lieu  chez  des  femmes  non  enceintes,  elles  peu- 
il  faire  supposerTexistence  d'affections  utérines  (métrite, 
•ps  fibreux,  etc.).  La  recherche  attentive  des  points  dou- 
ireux  qui  caractérisent  la  névralgie  lombo-sacrée,  le  siège 
jerficiel,  cutané,  de  ces  douleurs,  conduisent  au  véri- 
fie diagnostic.  I^es  héniorrhagies,  d'ailleurs,  sont  précé- 
Bs  par  la  névralgie  ;  elles  offrent  des  périodes  d'arrêt  et 
retour,  ou  des  variations  d'abondance  qui  coïncident 
ivent  avec  la  succession  des  moments  de  calme  ou  d'exa- 
rbation  que  présente  la  névralgie.  D'autre  part,  ces  écou- 
nents  sanguins  disparaissent  d'ordinaire  sous  l'influence 
un  traitement  exclusivement  dirigé  contre  l'affection 
ivralgique.  M.  Marrotte  n'hésite  donc  pas  à  considérer 
î  hémorrhagies  dont  il  s'agit  comme  des  phénomènes 
c^ndaires,  déterminés  par  la  maladie  nerveuse,  et  il  les 
pproche  des  congestions  et  des  sécrétions  exagérées 
udorale,  salivaire,  lacrymale)  qu'on  observe  dans  le  cours 
autres  névralgies.  Dans  un  mémoire  plus  récent,  M.  Mar- 
otte a  cherché  à  démontrer  l'influence  que  les  névralgies 
tQbo-sacrées  peuvent  exercer  sur  la  production  de  Thé- 
ttocèle  rétro-utérine  (1). 

Rapprocher  ces  hémorrhagies  des  congestions  d'origine 
Svralgique,  c'est  indiquer  qu'elles  se  produisent  par  le 
'éme  mécanisme;  car  l'écoulement  de  sang  ne  doit  être, 
Bios  ce  cas,  que  le  résultat  d'une  congestion  poussée  au 

(i)  Marrotte.  Considérations  nouvelles  sur  la  pathogénie  de  Vhématocèle 
^^'itUrine  (Archives  gén.  de  Mcd.,  1873,  U,  p.  26  et  suiv.). 
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delà  de  certaines  limites.  C'est  ce  que  nous  avons  dit  déjà 
à  propos  des  sueurs  de  sang.  Ici,  dans  le  cas  de  métror- 
rhagie  due  à  une  névralgie  lombo-utérine,  il  est  facile  (k 
comprendre  qu'une  congestion  exagérée  doit  avoir  pour 
suite  une  hémorrbagie  tout  à  fait  comparable,  comme 
cause  prochaine,  à  celle  qui  a  lieu  dans  le  flux  cataméoiili 
Lorsque  la  névralgie  existe  au  moment  des  règles,  rbémor- 
rbagie  menstruelle  peut  être  beaucoup  plus  abondante  et 
plus  durable,  parce  que  la  congestion  doit  être  plus  forte  el 
moins  passagère  que  dans  l'état  de  santé.  Quant  à  II 
congestion  qui  donne  naissance,  dans  les  conditions  mor^ 
bides  dont  il  s'agit,  à  Thémorrhagie  utérine,  elle  est  dé^ 
terminée  dans  tous  les  cas  par  raffaiblissemeot  de  Tactivité 
des  centres  vaso-toniques  de  Tutérus,  affaiblissement  ayant 
pour  cause  une  excitation  suspensive  dont  le  poiol  de 
départ  peut  varier  :  utérus,  nerfs  utérins,  centres  nerveui 
eux-mêmes. 

Les  métrorrhagies  qui  ont  lieu,  dans  les  cas  de  corps 
fibreux  de  Tutérus,  se  produisent  évidemment  aussi  par  le 
mênie  mécanisme.  Elles  sont  le  résultat  d'actions  vaso- 
dilatatrices,  dites  réflexes  :  comme  Texistence  de  fibres 
vaso-dilatatrices,  destinées  aux  vaisseaux  de  Tutérus,  o'a 
pas  été  constatée  jusqu'ici,  nous  devons,  provisoirement 
au  moins,  nous  en  tenir  au  mode  général  d'explication  que 
nous  avons  indiqué.  Une  excitation  des  fibres  cenlripètes 
de  l'utérus,  due  au  développement  et  à  la  présence  des 
corps  fibreux  dans lepaisseur dos  parois  de  la  matrice^ est 
conduite  aux  centres  qui  régissent  le  tonus  des  vaisseaui 
utérins.  Sous  l'influence  de  cette  excitation,  soit  par  suite 

•    *   ' 

de  son  intensité,  soit  à  cause  de  sa  nature  spéciale,  Taclivite 
tonique  de  ces  centres  est  affaiblie  ou  suspendue,  le  tonus 
vasculaire  diminue  ou  cesse  complètement  dans  les  parois 
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la  membrane  niu({ueuse  de  Tutérus.  De  là,  congeslion 
us  ou  moins  intense,  ayant  pour  conséquence  fréquente 
1  habituelle  un  flux  niélrorrhagique  plus  ou  moins 
)doJant.  Il  en  est  de  môme  dans  les  cas  de  polypes 
térins  (1). 

Les  névralgies  traumaliques  peuvent  donner  lieu  à  des 
ongestioDs  et  a  des  bémorrhagies  secondaires  :  c^est  là 
n  fait  intéressant  et  très-^utile  à  connattre,  sur  lequel 
LVerneuil  a  appelé,  d'une  façon  toute  spéciale,  ratteii- 
lOû  des  chirurgiens.  Le  sulfate  de  quinine,  comme  il  Ta 
noolré,  est  alors,  en  général,  le  meilleur  remède  à  opposer 
1  ces  bémorrhagies  (2). 

I^  lésions  des  centres  nerveux  peuvent  déterminer  k 
itoduction  d' bémorrhagies  dans  diverses  parties  du  corps, 
irincipalement  dans  les  viscères  thoraciques  et  abdominaux- 
e  vous  ai  déjà  indiqué  les  principaux  faits  relatifs  ù  ces 
léraorrhagies  :  je  puis,  par  conséquent,  me  borner  ici  à 
Ods  eb  dire  quelques  mots.  Nous  avons  vu  (3)  que  les 
faons  des  centres  nerveux,  surtout  celles  des  couches 
ptiqueset  des  pédoncules  cérébraux^  peuvent,  comme  Ta 
lontré  expérimentalement  M.  Schiff,  déterminer  des 
ochymoses,  suivies  ou  non  d'ulcérations,  dans  la  mem- 
rane  muqueuse  de  Testomac,  et  j'ai  fait  voir  que  des 
}ngestioDS  extrêmement  violentes,  avec  hémorrbagio  io- 


(1)  Ces  bémorrhagies  sont  souvent  très-abondantes  et  très-durables.  Commi 
nies  les  bémorrhagies,  elles  peuvent,  par  leur  abondance  même,  produire 
ipidcment  une  anémie  qui  déterminera  une  excitation  des  divers  centres  vaso> 
loteurs  de  l'axe  cérébro-spinal  et  (|ui  contribuera  ainsi  à  diminuer  ou  à  faire 
iSÊcr  même,  par  suite  de  la  conf^triction  des  vaisseaux,  l'écoulement  du  sang, 

(2)  Ar.  Verneuil,  Des  névralgies  Imumatiques  secondaires  précoces  i^krthïy, 
b.  de  méd.,  nov.  etdéc.  1874.  —  Tirage  à  part,  p.  52  et  suiv.). 

(8)  lé  li  p.  aiô  et  tulv.}  p.  A4d  et  faiv.;2p.  461  ;  p.  463.    i!?i«ij&]   *'"  J 
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testinale,  pouvaient  se  produire  aussi  dans  les  inleslins, 
sous  rinfluence  de  lésions  expérimentales  de  Tisthme  de 
Tencéphale.  Je  vous  ai  signalé  aussi  les  recherches  de 
M.  Brown-Séquard ,  celles  de  M.  Charcot  et  divers  autres 
observateurs  sur  les  hémorrhagies,  de  siège  varié,  que 
peuvent  faire  naître  les  lésions  de  certaines  parties  de 
Tencéphale. 

M.  Brown-Séquard  u  publié,  en  1851  (l),  des  faits 
montrant  que  les  lésions  do  la  région  dorsale  de  la  moelle 
épinière  donnent  souvent  lieu,  chez  les  cobayes,  à  des 
hémorrhagies  interstitielles  dans  les  capsules  surrénales. 
C'est  là  un  fait  que  j'ai  pu  vérifier  un  certain  nombre  de 
fois  chez  les  mêmes  animaux  (-2).  M.  Bouchard  a  trouvé, 
dans  un  cas  de  myélite  aiguë,  observé  dans  le  service 
de  iM.  Béhier,  des  foyers  hémorrhagiques  récents  dans 
répaisseur  des  capsules  surrénales  (3). 

M.  Brown-Séquard  a  vu,  depuis  lors,  d'autres  exem- 
ples d'héniorrhagies  déterminées  par  des  lésions  des  cen- 
tres nerveux.  Ainsi,  il  a  reconnu  que  les  lésions  du  pont  de 
Varole,  au  voisinage  des  pédoncules  cérébelleux,  donnent 
naissance  à  des  ecchymoses  dans  les  poumons  et  parfois 
à  d'abondantes  effusions  de  sang,  à  de  vraies  apoplexies 
dans  ces   organes  (4).  Il  a  entretenu  plusieurs  fois  1* 


(1)  Brown-Séquard.  Influence  iVune  partie  de  In  moelle  épinière  sur  kt 
capsules  surrénales  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1851,  p.  li*)- 

(2)  M.  Brown-Séquard  a  constaté  un  autre  fait  intéressant  ;  c'est  que,  wn 
l'influence  de  lésions  de  la  moelle  épinière,  les  capsules  surrénales  peu^rtl 
subir  peu  à  peu  un  travail  très-net  d'iiypertrophie  et  qu'il  peut  se  produire  B*t 
coloration  du  tissu  de  ces  orjçanes  par  du  pigment  hématique  (*). 

(3)  Fait  cité  par  M.  Charcot  [Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveuX} 
p.  115). 

(4)  Brown-Séquard.  On  the  Production  of  Hemorrhngia^  Anémia,  itdet»^ 
(')  Brown-Se<ïuard  (CompUn  rouilii»  de  U  SaciètA  de  biologie,  1851,  p.  IMi  et  1870,  P-  **'' 
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Société  (le  biologie  de  ces  résultats  expérimentaux,  et  il 
;  fait  paraître  dernièrement  un  nouveau  travail  sur  ce 
ujet  (1). 

Dans  ce  travail,  il  démontre  que  les  ecchymoses  et  les 
ipoplexies  pulmonaires  trouvées  chez  des  animaux,  sur 
esquels  on  a  blessé  le  pont  de  Varole  ou  les  points  de  la 
base  de  l'encéphale  qui  sont  voisins  de  cette  région,  ne 
sont  pas  dues  à  une  compression  du  tissu  pulmonaire  entre 
les  parois  thoraciques,  produisant  un  brusque  et  violent 
resserrement  de  la  cavité  du  thorax,  et  Tair  retenu  dans 
les  poumons  par  suite  d'une  occlusion  spasmodique  de  la 
glotte.  En  effet,  ces  lésions  ont  encore  lieu,  lorsqu'on  a 
ouvert  la  cavité  thoracique  avant  de  blesser  l'isthme  de 
Fencéphale;  et,  d'autre  part,  les  mouvements  respira- 
toires, chez  les  animaux  intacts,  s'arrêtent  souvent  au  mo- 
ment même  où  Ton  opère  cette  blessure  (2),  et,  par  con- 
séquent, les  parois  thoraciques  ne  peuvent  intervenir  en 
rien  pour  amener  le  résultat  observé.  M.  Brown-Séquard 
prouve,  en  outre,  que  ce  n'est  pas  par  l'intermédiaire  des 
Derfs  vagues  que  l'influence  de  la  blessure  de  l'isthme  est 


wd  Emphysema  by  Injuries  io  the  Base  of  the  Brain  (The  Lancct,  1871, 
t<  I,  p.  6).  —  Brown-Séquard  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie^ 
1872,  p.  13  et  p.  180). 

(1)  Brown-Séquard.  Ou  Ecchymoses  and  other  Effusions  of  Blood  caused 
^yaNfrvoits  Influence  (Archives  of  ScientiGc  and  Practical  Medicine,  1873, 

mdSetsuiv.)- 

(2)  M.  Brown-Séquard  montrait,  en  1871,  ù  la  Société  de  biologie,  les 
MQiDons  de  plusieurs  cochons  d'Inde  qui  avaient  subi  une  lésion  aii  niveau  de 
1  moelle  allongée.  Dans  quelques  cas,  les  poumons  ont  présenté  ou  des 
i^orrhagies,  ou  de  rœdème^  ou  dt  Temphysème,  bien  que  les  animaux 
l'eussent  fait  aucun  mouvement  respiratoire  après  l'opération.  A  h  suite  de 
^  communication  de  M.  Brown-Séquard  se  trouvent  des  remarques  inté- 
essanl»,  faites  par  M.  Chnrcot  sur  le  même  sujet  (*j. 

(*)  Brawo-Séqiurd  (Comptes  remliui  de  U  Société  de  biologie,  1871,  p.  101), 
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transmise  aux  poumons;  car  les  ecchymoses  etlasbéoKH^ 
rhagies  pulmonaires  se  montrent  encore,  sous  Tinfluence 
soit  de  cette  blessure,  soit  d'une  irritation  mécanique  ou 
galvanique  du  pont  de  Yarole,  lorsqu'on  a  préalablement 
coupé  transversalement,  au  milieu  du  cou,  les  deui  oerb 
en  question.  Cette  influence,  d'après  M.  Brown-Séquard, 
suivrait  la  moelle  épinière  jusqu'aux  points  d'où  émf- 
gent  les  racines  des  premiers  ganglions  sympathiques  tho- 
raciques,  et  c'est  par  l'intermédiaire  de  cas  racines  et 
des  flhres  nerveuses  qui  partent  de  ces  ganglionSi  que  lei 
blessures  du  pont  de  Yarole  agiraient  sur  les  poumoni, 
En  général,  on  n'observerait  plus  d'hémorrhagies  pulmo- 
naires, lorsque,  avant  de  blesser  l'isthme  de  Tencéphile, 
on  pratique  une  section  transversale  de  la  moelle  épi- 
nière en  avant  de  la  sixième  ou  de  la  septième  paire  des 
nerfs  cervicaux,  ou  encore,  lorsqu'on  extirpe  les  premiers 
ganglions  tboraciques. 

Les  apoplexies  et  ecchymoses  pulmonaires  auraient  lieu 
immédiatement  a{)rès  la  blessure  du  pont  do  Yarole,  suivant 
M.  Brown-Séquard.  On  les  observerait  d'ailleurs  encore 
dans  d'autres  organes,  mais  moins  fréquemment.  Ainsi, 
en  comparant  des  cer)taines  (rcxpériences,  M.  Brown- 
Séquard  dit  qu'il  a  vu  ces  hèmorrhagies  immédiates  siéger 
dans  l'estomac  une  fois  seulement;  résultat  très-différent 
de  celui  que  Ton  constate  par  rapport  aux  hémorrhagies 
plus  ou  moins  tardives.  Les  ecchymoses  qui  se  forment 
dans  l'estomac  quelques  jours  après  les  lésions  des  couches 
optiques  (Schiff),  ou  après  les  blessures  de  Tisthme  encé- 
phaliciue  (Brown-Séquard)  sont,  en  efïet,  très-fréquentes. 
Le  foie  a  été  le  siège  d'ecchymoses  immédiates,  deux  fois; 
les  reins,  huit  ou  dix  fois;  Tendocarde,  le  péricarde  ouïe 
myocarde,  dans  un  tiers  des  cas  environ;  les  capsules  sur- 
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rénales,  dans  plus  d'un  tiers  des  cas  ;  les  plèvres,  dans  plus 
de  la  moitié  des  cas;  les  poumons,  dans  presque  tous  les 
eas.  M.  Brown-Séquard  s'est  assuré  que  les  lésions  du  côté 
droit  du  cerveau  déterminent  des  ecchymoses  plus  fré- 
quemment que  celles  du  côté  gauche. 

J'ajoute  que  M.  Brown-Séquard  a  constaté  aussi  la  pro- 
.duction  d'hén)orrhagies  mterstitielles  dans  le  pavillon  de 
Toreille,  sur  des  cochons  dinde  soumis  à  des  lésions  di- 
verses :  blessures  des  centres  nerveux,  lésions  du  corps 
restiforme,  section  du  cordon  cervical  du  sympathique, 
section  du  nerf  sciatique  (1). 

M.  Brown-Séquard  pense  que  la  rupture  des  capillaires, 
qui  donne  lieu  à  ces  diverses  hémorrhagies,  aux  hémor- 
rhagies  viscérales,  par  exemple,  est  due  soit  à  une  contrac* 
tion  des  artères  et  des  veines,  se  propageant  des  rameaux 
vers  les  capillaires  et  accumulant  ainsi  le  sang  dans  ces 
derniers  vaisseaux,  jusqu'à  rupture;  soit,  et  plus  proba- 
blement encore,  à  une  contraction  des  veinules  seules,  les 
capillaires  se  rompant  alors  sous  Tcffort  de  la  pression 
augmentée  dans  les  branches  correspondantes  de  Tarière 
pulmonaire. 

J'ai  observé  aussi,  dans  un  grand  nombre  d'expériences, 
des  ecchymoses  des  poumons,  à  la  suite  de  lésions  de  Ten- 
céphale.  Je  puis  vous  montrer  aujourd'hui  des  poumons 
qui  offrent  des  altérations  de  ce  genre,  survenues  dans  ces 
conditions  expérimentales.  Voici,  en  quelques  mots,  le 
résumé  du  fait  dont  il  s'agit  : 

Bip.  h.  —  Le  27  mai  1873,  on  cherche  à  piquer  le  quatrième  Tentricnle 
nir  un  Upio  adulte,  sans  ouvrir  le  cr&ne,  à  10  h.  30  m.  du  matin.  A  2  h.  de 


(1)  Brown-Séquard  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1871,  p.  108, 
119,  126). 
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r.iprù£-:nidt,  on  rpcueillc  quelques  gouUes  d'urine,  cl  l'on  consUte  qu'elle 
réduit,  par  l'ébullition^  la  liqueur  de  Fehling  (réduction  trèsrpea  abondante 
d'ailleurs). 

Ce  lapin  vit  encore  le  18  juin  1873,  mais  il  est  mourant.  IL  ne  pentplititt 
tenir  sur  ses  membres;  il  reste  couché  sur  le  flanc.  Respiration  aveieilnf, 
mais  fréquente.  Grincements  fréquents  des  dents.  11  cligne  des  yeux,  mais  h 
sensibilité  de  la  surface  de  l'œil  droit  est  beaucoup  plus  obtuse  que  celle  de 
rœil  gauche.  Les  mouvements  respiratoires  de  la  narine  droite  sont  comerréi. 
La  pupille  gauche  est  beaucoup  plus  étroite  que  celle  de  l'œil  droit,  et  celle 
pupille  est  ovale,  oblique  de  haut  en  bas  et  de  dehors  en  dedans. 

De  temps  en  temps,  il  y  a  un  léger  tressaillement  convulsif  de  tout  le  corpi, 
et,  au  même  moment,  on  observe  un  mouvement  de  nystagmus  des  deii 
globes  oculaires. 

Le  19  juin,  le  lapin  est  encore  vivant  le  matin,  mais  agonisant.  Il  meurt 
avant  dix  heures  du  matin. 

On  enlève  l'encéphale.  Il  y  a  une  pseudo-membrane  mince  sur  le  pUicher 
du  quatrième  ventricule.  L'instrument  a  traversé  obliquement  la  partie  poitér»- 
latérale  de  Thémisphère  gauche,  et  a  pénétré  dans  la  région  tout  à  fait  externe 
du  plancher  du  quatrième  ventricule,  à  3  ou  4  millimètres  en  arrièfc  de 
l'angle  externe  de  ce  plancher,  puis  il  est  sorti,  i  la  face  inférieure,  aa  imi 
de  la  partie  antéro-cxterne  du  pédoncule  cérébral  gauche.  Le  tissa  cérélnl, 
sur  les  parois  du  trajet  suivi  par  le  poinçon,  est  ramolli  et  offre  une  colonliei 
brun-jaunàtre. 

On  trouve  de  vastes  ecchymoses  dans  les  deux  poumons,  et  l'un  des  pM- 
mous  présente  même,  au  milieu  de  la  partie  ecchymosce,  des  ilôts  depnea- 
monie. 

La  membrane  muqueuse  de  l'estomac  offre  un  grand  nombre  de  petites 
taches  ecchymotiqucs,  noirâtres,  saillantes;  à  leur  niveau,  la  membrane  mo- 
queuse soulevée  par  le  dépôt  sanguin,  forme  en  plusieurs  points  comme  de 
petits  polypes  sessiles  :  tout  autour  de  ces  dépôts,  la  membrane  muqueuse  «l 
pAlc  et  constitue  des  sortes  d'auréoles  blanches. 

Les  lésions  des  poumons,  chez  ce  lapin,  offrent  des 
caractères  différents  de  ceux  qu'elles  présentent  dans  h 
premières  heures  ou  les  premiers  jours  qui  suivent  \^ 
lésions  expérimentales  de  Tisthme  de  Tencéphale.  H  ^ 
probable  que  les  îlots  de  pneumonie  correspondent  aux 
ecchymoses  primitives;  quant  aux  ecchymoses  réceiitt*s, 
elles  se  sont  peut-être  formées  au  moment  même  de  la 

• 

mort,  c'est-à-dire  à  Tinstant  où  a  eu  lieu  la  constnc- 


HÉMOBRHAGieS    PAR   Ll'SIONS   DES   CENTRES   NERVI* UX.      5S7 

lion  artérielle  qui  se  fait  âpres  la  cessation  de  la  cir- 
culation. 

D'après  M.  Ebstein  (1),  les  hémorrhagies  delà  membrane 
muqueuse  de  Teslomac  peuvent  avoir  lieu  aussi,  soil  lors- 
qu'on excite  à  diverses  reprises,  pendant  plusieurs  heures, 
le  nerf  sciatique,  soit  lorsqu'on  lèse  le  labyrinthe  auditif, 
ou  que  Ton  coupe  en  travers  les  canaux  semi-circulaires, 
ou  enfin  qu'on  soumet  l'animal  à  des  influences  qui  aug- 
mentent la  pression  du  sang,  c'est-à-dire  à  l'asphyxie,  par 
exemple,  et  à  la  strychnine  (2).  Ces  hémorrhagies  peuvent 
encore  naîlre  h  la  suite  de  lésion  des  tubercules  quadri- 
jumeaux  antérieurs.  M.  Ebslein,  qui  considère  les  hémor- 
rhagies observées  dans  ces  différents  cas,  conjme  les  ré- 
sultais d'une  élévation  de  la  pression  sanguine,  admet  que 
cette  élévation  de  pression  a  pour  cause  l'excitation  des 
nerfs  vaso-moteurs,  produite  par  ces  lésions  diverses.  La 
section  transversale  totale  de  la  mqelle  cervicale  ne  serait 
pas  suivie  d'hémorrhagies  de  la  membrane  muqueuse 
stomacale,  parce  que  celle  lésion,  tout  en  provoquant  une 
irritation  de  ce  centre  nerveux,  déterminerait  une  paralysie 
de  tous  les  nerfs  vaso-moteurs  (S). 

Il  y  a  bien  cert'iinemenl  encore  de  grands  efforts  à  faire, 
pour  arriver  à  découvrir  le  mécanisme  véritable  de  ces 

(1)  W.  Ebitcin.  Experimenteile  Untevsuchungen  ftber  dai  Zustandekommcn 
von  Blutextravnsatcn  in  dcr  Magenschleimhaut,  (Archiv  f.  experim.  PaUiol.  u. 
Pharmac,  1874,  U,  p.  183-185.  —  Anal,  in  Centralblalt ,  1874,  p.  618.) 

(2)  J'ai  vu  souvent  de  nolitcs  ecchymoses  pulmonaires,  sous*pleurales^  chez 
les  chiens  empoisonnés  par  la  strychnine. 

(3)  M.  Joffroy  a  constaté  l'existence  d'ecchymoses  de  la  paroi  de  la  vessie, 
dans  un  cas  où  il  avait  lésé,  sur  un  cliicn,  la  partie  postérieure  (inférieure)  de 
la  région  lombaire  de  la  niuelle  épinière  (Comptes  rendus  de  la  Société  de 
biologie,  1872,  p.  190  et  suiv.). 
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congestions  et  ecchymoses,  observées  à  la  suite  des  lésions 
du  système  nerveux. 

J'ai  déjà  dit,  dans  une  autre  leçon,  que  j'avais  vu  des 
ecchymoses  de  l'estomac  chez  des  lapins  sur  lesquels  j'avais 
pratiqué  la  section  intra-crànienne  du  nerf  trijumeau,  fai 
vu  aussi,  dans  les  mêmes  conditions,  des  ecchymoses  et 
de  l'œdème  des  poumons.  Je  mets  sous  vos  yeux  les  pièca 
provenant  de  deux  lapins  opérés  il  y  a  quelques  jours; 
vous  pourrez  étudier  ainsi,  par  vous-mêmes,  les  caractères 
de  ces  altérations.  Je  crois  devoir  vous  indiquer  les  prin- 
cipaux détails  de  ces  deux  expériences  : 


Exp.  IH.  —  Le  14  juin  1873,  on  cherche  à  couper  le  nerf  trljum^u  dm 
le  crAne,  sur  un  lapin  adulte.  Ce  lapin  est  très-abattu  après  ropémlioa  :  il 
reste  couche  sur  le  flanc  droit.  Lorsqu'on  le  met  sur  ses  paUes,  il  tourne  à 
gauche  à  droite.  Si  on  le  couche  sur  le  flanc  gauche,  il  relève  fa  tète,  et,  es 
lui  imprimant  un  mouvement  de  rotation  sur  le  cou,  il  appuie  sa  joue  droite 
sur  le  sol. 

Le  15  juin,  l'unimal  est  rooqrant.  11  a  du  s'agiter  beaucoup  pendant  U  avIi 
car  les  poils  des  parties  voisines  de  Touverturc  palpébrale  du  côté  droit  oit 
disparu,  enlevés  probablement  par  un  frottement  répété  sur  le  sol.  L'œil  droit 
est  rouge,  la  pupille  droite  est  resserrée.  Le  côté  droit  de  la  face  est  absdaoeat 
insensible. 

On  coupe  le  nœud  vital. 

On  n  constaté  que  l'instrument  avait  pénétré  dans  la  protubérance  etl't^ 
profondément  blessée.  Le  nerf  trijumeau  était  d'ailleurs  complètement  coupe* 

On  a  trouvé  une  ecchymose  peu  étendue,  mais  d'une  certaine  profoodeur 
dans  chacun  des  poumons. 

L'urine  ne  contenait  pas  de  sucre. 


Celte  expérience  n'a  point  toute  la  netteté  désirable. 
D'une  part,  en  effet,  la  section  du  nerf  trijumeau  n'a  pas 
étr  la  seule  lésion  faite  par  Texpérimentateur,  et  la  bles- 
sure de  la  protubérance  peut  avoir  contribué  à  déterminer 
la  production  des  ecchymoses  pulmonaires.  D'autre  parti 
l'animal  a  été  tué  par  section  du  bulbe  rachidien,  et  cette 
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autre  lésion  peut  aussi  avoir  joué  un  certain  rôle,  dans  le 
même  sens. 
L'expérience  suivante  est  beaucoup  plus  démonstrative  : 

Exp.  IV.  —  Le  15  juin,  sur  UQ  li^pin  adulte,  on  ch^rc|l0  h  pratiquer  la 
section  intra-crànienne  du  nerf  trijumeau,  des  deux  côtés,  Il  y  a  une  héqior- 
rbagie  ai«ei  abondante  des  deux  côtés^  après  qu'on  a  retiré  Tinstrument. 

{«'opération  payait  avoir  bien  réuasi  du  côté  droit,  mail  non  du  côté  gauche 
(cependant  il  n'y  a  pas  eu  de  cris  de  douleur  lorsqu'on  a  coupé  le  ^rf  tr^ja- 
meau  droit).  Abolition  de  la  sensibilité  dans  toute  la  moitié  droite  de  la  face  ; 
infensibilité  de  la  cornée,  rétrécisseipent  de  la  pupille  du  mèpne  côté. 

Le  i6  juin.  L'aneatbégie  ^e  la  n^oitié  droite  de  la  ffUîe  ^t  da  l'œil  droit  eyt 
aussi  complète  que  la  veille.  On  constate  un  peu  de  trouble  opalin  de  la  cornée 
transparente  de  l'œil  droit;  il  y  a  du  mucus  en  certaine  quantité  lur  la  con- 
jonctive de  ce  côté. 

Les  jours  suivants,  le  trouble  de  le  cornée  au^mei)(e  progreasivement. 

L'animal  meurt  le  20  juin. 

On  trouve  quelques  petites  ecchymoses  de  la  membrane  muqueuse  de 
l'eftomac  ;  ces  ecchymoses  sont  noirâtres. 

Les  poumons  offrent  des  îlots  assez  étendus  de  congestions  œdémateuses. 

Pas  d'autres  lésions  viscérales. 

La  cornée  de  l'œil  droit  présente  une  tache  blanche  osse»  large,  sur  laquelle 
se  détachent  de  très-petites  macules  plus  blanches  encore,  évidemment  intersti- 
tielles. Ces  petites  macules  sont  formées  par  une  accumulation  de  carbonate 
de  chaux.  Eu  traitant,  par  l'acide  lulfurique  étendu  d'eau,  des  lamelles  de  la 
fornée,  enlevées  au  niveiiu  de  ces  macules,  on  voit,  à  l'aide  du  microscope,  se 
PltKl^iro  d'innombrables  cristaux  de  suKate  de  chaux,  en  même  temps  qu'il  se 
àéfP^P  ^^  huUei  de  gay.  Il  se  forme  aussi  do  nombreux  grains  sphéroïdaux 
de  sulfate  de  chaux,  h  structure  aciculaire,  vayonncc.  Pans  les  parties  de  la 
cornée  qui  sont  vf^oitm  opaques,  l'acide  sulfurique  fait  apparaître  aussi  des  cris- 
taux de  sulfate  de  chaus,  mais  moins  nombreux.  Av^nt  Taction  de  cet  acide,  on 
f oyait  do  très^rnombreuses  granulations,  petites,  réfringentes,  dont  la  plupart 
disparaissent  en  même  temps  que  se  montrent  les  cristaux  de  sulfate  de  chaux; 
un  certain  nombre  d'entre  elles  persistent  cependant  :  ce  sont  sans  doute  des 
granulations  graisseuses. 

Le  f^prf  trijumeau  n'a  pas  été  coupé  du  côté  gauche  ;  celui  du  côté  droit  a 
été,  au  contraire,  entièrement  sectionné.  Il  n'y  avait  aucune  lésion  de  l'encé* 
pbale» 

Ce  n'est  pas  d'ailleurs  seulement  dans  le  cas  de  lésions 
du  nerf  trijumeau,  qu'on  a  obsprvé  des  ecchymoses  visc^j- 
rales.  Nous  venons  de  dire  que  M.  Ëbstein  a  vu  se  produire 
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des  héniorrhagies  de  la  membrane  muqueuse  de  resloiiiac 
après  des  lésions  de  Toreille  interne,  après  das  excitalions 
du  nerf  sciatique.  M.  Brown-Séquard  avait  trouvé  déjà 
des  hémorrhagies  intestinales  dans  certains  cas^  à  la  suite 
de  la  cautérisation  du  nerf  sciatique. 

D  autre  part,  de  nombreuses  observations  ont  montré 
que  des  ecchymoses  peuvent  se  produire  chez  l'hnrarae, 
dans  divers  points  du  corps,  sous  rinfluence  des  lésions 
du  cerveau  proprement  dit  (1).  J'ai  constaté  et  fait  voir 
souvent,  dans  mon  service  d'hôpital,  des  faits  de  ce  genre. 
Tout  récemment,  sur  un  chien,  chez  lequel  on  avait  pra- 
tiqué une  lésion  de  la  partie  antérieure  de  Tencéphale,  et 
qui  était  mort  au  bout  de  trois  heures  et  demie,  nous  avons 
trouvé  des  ecchymoses  très-étendues  dans  las  deux  pou- 
mons, surtout  dans  le  poumon  gauche  (l'animal  était  resté 
couché  sur  le  côté  gauche  pendant  une  heure  et  demie 
avant  sa  mort)  (-2)  ;  il  y  avait  aussi  une  rougeur  presque 


{i)  J.-M.  Charcot.  Leçons  sur  ies  malnfiies  du  système  nerveux,  p.  113. 

Aujf.  Ollivier.  De  V apoplexie  pulmonaire  uuilafévale  flans  ses  rapports  nv(( 
Vhémorrhayie  cérébrale  (Archives  gén.  de  Mcd.,  1873,  t.  \\),  —  td.  Df '^ 
congestion  et  de  Vapoplexie  rénales  dans  leurs  rapports  avec  Chémorrha^^ 
cérébrale  (Archives  gén.  de  Méd.,  1874,  t.  1). 

Voyez  aussi  :  Aug.  OIIi?ier  (Comptes  rendus  de  lu  Société  de  biologie,  1S"3. 
p.  271);  Muron  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1873,  p.  278); 
Baréty  :  De  quelques  modifiaitions  pathologiques  dépendantes  d hémorrkgf^ 
ou  de  ramollissements  circonscrits  du  cerveau  et  siégeant  du  aUé  de  In  jx^'^ 
lysiCf  c'est-à-dire  du  côté  opposé  à  Vaffection  cérébrale  ((Comptes  rendus  de  » 
Sod'ité  de  bioio^e,  1873,  p.  278,  et  Mém.  de  la  Soc.  de  hiol.,  1873,  p.  l^'l- 
M.  Haréty  a  communiqué  à  la  Société  de  biologie^  en  1874,  une  nou^w 
observation  relative  au  même  sujet  {De  la  congestion  et  de  rajtoplexi'^Y^^^^ 
naires  liées  aux  traumntis mes  accidentels  du  crtUie.  —  Comptes  rendus  d*i 
Société  de  biologie,  1874,  p.  180). 

(2)  M.  Nothnagel  a  vu  récemment  des  hémorrhagies  pulmonaires,  wu^" 
considérables,  se  produire  chez  des  lapins  dont  le  cerveau  était  mis  à  nu,  * 
chez  lesquels  il  bles<«ait,  à  l'aide  d'une  épingle,  une  région  spéciale  de  U  ^i^' 
face  cérébrale,  située  près  du  sillon  qu'on  observe  sur  cette  surface.  Ces  ^i 
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ecchymotique  de  la  membrane  muqueuse  de  l'estomac. 
tes  parties  ecchymosées  des  poumons  étaient  en  même 
temps  œdématiées  (1). 

Tous  ces  faits  ne  me  paraissent  pas  pouvoir  s'expliquer 
par  le  mécanisme  admis  par  M.  Brown-Séquard .  Pour  ne 
parler  que  des  poumons,  rien  ne  prouve  que  des  contrac- 
tions de  certaines  veines  pulmonaires  puissent  être  assez 
énergiques  pour  opposer  un  obstacle  infranchissable  au  sang 
amené  dans  les  capillaires  correspondants  par  les  ramifi- 
cations de  Tartëre  pulmonaire.  Il  n'est  même  pas  prouvé 
qu'une  occlusion  complète  de  ces  veinules  pourrait  avoir 
pour  résultat  une  rupture  des  capillaires  pulmonaires. 
M.  Brown-Séquard  nous  dit  bien  qu'il  a  vu,  dans  quelques- 
unes  de  ses  expériences,  des  parties  des  poumons  dans 
lesquelles  la  contracture  vasculaire  était  telle  qu'elles 
étaient  tout  à  fait  anémiées  (2).  Mais  cptte  anémie  était-elle 
réellement  due  à  une  contracture  vasculaire  î  Les  artères 
pulmonaires  peuvent-elles  présenter  un  pareil  degré  de 

Ti^miefit  confirmer  ce  que  je  disais  dans  mon  cours,  lorsque  je  cherchais  à 
démontrer  que  les  lésions  de  Tisthme  de  Tenccphale  ne  sont  pas  les  seules  qui 
puinsent  donner  lieu  à  ces  sorte?  d'bémorrhagie  (*). 

M.  Jehn  a  constaté  aussi,  mais  chez  Thomme,  dans  des  cas  de  lésions  céré- 
brales, des  extra vasa lions  sanguines  intra-pulmonaires,  paraissant  formées  de 
taog  artériel,  occupant  parfois  des  Ilots  entiers,  et  nettement  circonscrites. 
h  n'a  pas  trouvé  de  caillots  dans  les  vaisseaux.  Les  autres  parties  des  poumons 
<Haient  œdématiées  et  contenaient  des  îlots  de  pneumonie.  Les  lésions  céré- 
brales étaient  variées  :  tantôt  il  s'agissait  d'une  pachyméningite  hémorrhag^que, 
tantôt  d'une  rougeur  diiïusc  de  quelques  circonvolutions,  tantôt  d'une  apoplexie 
capillaire  de  la  substance  corticale  (**), 

(1  )  L'œdème  pulmonaire,  accompagnant  les  ecchymoses  et  fortes  congestions 
dés  poumons,  n'est  pas  rare  dans  ces  cas  de  lésion  encéphalique,  et  cet  œdème 
^•t  constitué  par  une  sérosité  notablement  trouble. 

(2)  Brown-Séquard  (Archives  of  Scienliflc  and  Practical  Mcdicinc,  p.  151). 

(*)  NothDis:el.   Lniiqpiihàmitrrhn<iic  na»  h   Hirnverlctsung  (Centralblolt ,    1874,   p.  209.  — 

Arrbi»e«  de  M.-d..  187.%  I,  ]».  2il). 

(•')  John.  Verbnilrte  cuftilhirc  Au^tritti'  heUrotkni  RlutH  in  da»  Lunycngewcbe  bei  Gehirnltiden 
(CttotralblaU ,  1874,  p.  340.  —  Arcbires  .le  M«a.,  187S,  p.  291). 
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resserrement  spasmodique?  Ce  sont  des  points  sur  lesquels 
le  doute  esl  encore  permis  jusqu'à  nouvel  ordre.  J*ai  faradisé 
plusieurs  fois  le  premier  ganglion  thoracique  et  les  oerfs 
qui  en  partent,  sans  pouvoir  déterminer  ainsi  une  anémie 
tiolable  d*une  partie  quelconque  du  poumon  correspotidadL 
J'ajoute,  en  vous  rappelant  ce  que  je  vous  ait  dit  ailleurs, 
que  la  faradisation  des  nerfs  vagues  ne  m^a  pas  donné,  au 
poitit  de  vue  de  leur  effet  sur  les  vaisseau^c  des  poumods, 
des  résultats  plus  satisfaisants. 

M.  Brown-'Séquard  pense  que  ces  dongestions  el  ces 
ecchymoses  des  poumons  et  de  diverses  parties  du  corps, 
observées  à  la  suite  de  blessures  du  pont  de  Yarole  ou  de  la 
galvanisation  de  cette  partie  de  Tencéphale,  se  produisent 
sous  rinfluence  d'une  irritation  des  nerfs  vaso^moteufs. 
Mais  ne  peut-on  pas  se  demander  si  elles  ne  seraient  pas 
plutôt  le  résultat  d'une  paralysie,  dite  réflexe,  de  quelques- 
uns  des  nerfs  vaso-moteurs  destinés  aux  poumons,  ou  aui 
autres  parties  dans  lesquelles  on  trouve  des  ecchymoses! 
Une  lésion  des  centres  nerveux,  une  blessure  du  pont  de 
Varole,  par  exemple,  déterminerait,  par  le  mécanisme  que 
nous  avons  indiqué,  une  cessation  plus  ou  moins  complète 
du  tonus  des  vaisseaux  de  telle  ou  telle  partie  du  corps, 
d*oii  congestion,  pouvant  aller  jusqua  la  rupture  des  ca- 
pillaires. 

Je  vous  ai  dit,  d'ailleurs,  dans  une  autre  leçon  (l),quCi 
dans  certains  cas,  les  altérations  ecchymotiques  de  resto* 
mac,  trouvées  lors  de  la  nécropsie  des  animaux  qui  ont 
subi  des  lésions  du  système  nerveux,  offrent  des  caractères 
analoî^uies  ii  ceux  des  hémorrhagics  par  obstructions  arté- 
rielles. J'ai  observé  qu'il  peut  en  être  de  môme»  pour  It's 

(i)  T.  I,  p.  449. 


HâMiORRHAGlES  PAR   LÉSIONS   DES   GBilTAl^S   NERVEUX.      SAS 

ecchymoses  et  apoplexies  pulmonaires  de  même  origine. 
On  constate  alors  que  les  vaisseaux  en  rapport  avec  les 
parties  altérées  des  poumons  sont  obturés  par  des  cailloto. 
On  pourrait  donc  se  demander  si,  dans  certains  cas,  les 
bémorrbagies  viscérales  et  autres^  trouvées  à  Tautopsie 
d'individus  morts  par  suite  de  lésions  des  centres  nor^ 
veux«  ne  tiendraient  pas  a  des  obstructions  vasculaires 
primitives  (ecchymoses  et  hémorrhagies  pulmonaires)  ou 
secondaires  (ecchymoses  et  bémorrbagies  des  autres  or- 
ganes). Mais  assurément  cela  ne  pourrait  pas  être  consi- 
déré comme  une  théorie  générale,  surtout  s'il  est  bien 
exact  que  les  altérations  bémorrhagiques  dont  il  s*agit  se 
forment^  sous  les  yeux  de  l'expérimentateur,  après  qu'on 
a  lésé  les  centres  nerveux. 

Voici  le  résumé  de  deux  expériences  que  j*ai  faites  ré^ 
oemment^  pour  chercher  à  voir  se  former  des  ecchymoseï^ 
pulmonaires  imniédiates^  sous  Tinfluence  de  lésions  de 
i'isihme  de  Tencéphale. 


Exp.  V.  —  Sur  un  cobaye  adulte,  on  oaet  à  nu  la  trachée  ;  on  Touvre  et 
t'ciD  pratique  la  respiration  artificielle. 

On  ouvre  rapidement  le  tborat  sur  la  ligne  médiane  du  sternum.  Le« 
(KmmonB  offrent  les  caractères  de  Tétat  normal. 

On  enfonce  un  poinçon  au  travers  de  la  partie  supérieure  de  roccipital« 
et  Ton  traverse,  avec  cet  instrument,  le  cervelet  et  la  partie  sous-jacentc  de 
t'isthme  de  l'enccphale*  On  continue  la  respiration  artiflciellc  pendant  près  de 
dix  minutes^  sans  voir  se  produire  la  moindre  ecchymose  à  la  surface  des 
poumons.  On  coupe  le  cou  de  Tanimal  un  peu  en  avant  des  épaules,  et  l'on 
examine  aussitôt  les  différents  viscères. 

L'instrument  a  traversé  le  pédoncule  droit  du  cerveau,  près  de  sa  partie  la 
plus  interne. 

Les  poumons  présentent^  sur  toute  leur  surface,  de  petites  ecchymoses  ne 
dépassant  pas  2  ou  3  milltmètres  de  largeur.  La  muqueuse  de  l'estomac  n'offre 
>U  ecchymoses,  ni  taches  congestives.  Rien  à  noter  non  plus  dans  les  autifes 
Vitcdret» 
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Bien  qu'on  n'ait  pas  vu,  dans  celte  expérience,  des 
ecchymoses  sous-pleurales,  pendant  la  vie  de  Tanimal, 
cependant  on  en  a  trouvé  de  nombreuses  après  la  mort. 
Il  est  bien  difficile  de  comprendre  le  mécanisme  par  lequel 
se  sont  formées  ces  taches  ecchymoliques.  Peut-élre  y  a+il 
eu,  sous  rinfluence  de  la  lésion  de  Tisthme  de  Tencéphale, 
une  paralysie  des  petits  vaisseaux  dans  différents  points  des 
poumons.  S'il  en  est  ainsi,  il  est  possible  qu'après  la  mort, 
au  moment  où  a  lieu  le  resserrement  des  artérioles  et  vei- 
nules à  tunique  musculaire,  les  petits  vaisseaux  paralysés 
n'aient  pas  participé  k  ce  resserrement  :  le  sang  refoulé 
dans  ces  petits  canaux  et  dans  les  capillaires  correspondants 
s'y  sera  accumulé  et  aura  pu  les  rompre  en  quelques  points, 
pour  s'infilirer  dans  le  tissu  voisin.  En  tout  cas,  il  est 
certain,  je  le  répète,  qu'il  ne  s'est  pas  produit  d'ecchymoses 
immédiates  dans  les  poumons  de  ce  cobaye,  par  suite  de 
la  lésion  de  l'isthme  de  l'encéphale. 

Dans  l'expérience  suivante,  les  résultats  ont  été  touti 
fait  négatifs. 

Exp.  VI.  —  Cobnye  adulte.  Trachée  mise  à  nu.  Hespiration  artificielle- 
Ouverture  du  thorax  sur  la  ligne  médiane  antéro-postérieure  du  sternum.  On 
traverse  la  paroi  crânienne  à  Taide  d'un  poinçon,  au  niveau  de  la  parlie  sup^* 
rieure  de  l'occipital,  et  l'on  fait  pénétrer  l'instrument  au  travers  du  cen«l«î* 
et  de  l'isthme  de  l'encéphale,  jusqu'à  la  base  du  crâne.  Aucun  changement  ai 
la  coloration  des  poumons.  Ces  organes  conservent  leur  couleur  nornitl^ 
pendant  toute  la  durée  de  la  respiration  artificielle  (8  à  10  minutes)  après  qu'oo 
a  pratiqué  cette  lésion.  On  coupe  le  cou  de  l'animal. 

La  lésion  de  l'encéphale  siège  au  niveau  du  bulbe  rachidien  qui  a  été  tn^ers^ 
obliquement,  du  bec  du  calamus  vers  la  surface  inférieure  de  la  pyraoû°^ 
antérieure  gauche. 

Aucune  altération  de  lu  membrane  muqueuse  de  l'estomac.  Les  poumon' 
n'offrent  point  d'ecchymoses. 

Ces  expériences  nous  montrent,  en  résumé,  que  les  î^^ 
observés  par  M.  Brown-Séqiiard  ne  sont  pas  aussi  fréquents 
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lurrait  le  supposer  d'après  ce  qu'il  en  dit.  L'expé- 
rouve  que  les  taches  ecchymotiques  peuvent  ne  se 
[u'au  moment  de  la  mort,  et  non  dans  V instant  où 
as  expérimentales  de  Tistbme  encéphalique  sont 
es. 

»is  donc,  je  vous  le  répète,  que  le  mode  de  pro- 
de  ces  sortes  d'altérations  ne  saurait  être  considéré 
complètement  élucidé. 


MAX.  II.    -     35 
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Influence  de  l'appareil  Yaso-moteur  sur  le  processus  inflammatoire.  —  Dm 
relations  du  zona  avec  les  affections  du  système  nerveux.  —  I>^  nerft  kb- 
sitifs  transmettent  à  la  peau  Tinflucnce  tropbique  des  centres  nerreoi.  — 
Troubles  tropbiques.  —  Lésions  diverses  de  la  peau  produites  par  les  affec- 
tions du  système  nerveux.  —  Arthropathies  liées  aux  altérations  des  neifi 
et  des  centres  nerveux.  —  Influence  des  lésions  des  ganglions  sympathique 
sur  la  production  de  la  pleurésie,  de  la  péritonite,  de  la  méningite cérébrtie. 
—  Des  inflammations  réflexes.  —  Inflammations  déterminées  par  l'iopref- 
sion  du  froid  sur  la  surface  du  corps. 

Influence  de  l'appareil  vaso-moteur  sur  la  production  de  Tcedème.  -*  Expé- 
riences de  R.  Lower.  —  Recherches  de  M.  Bouillaud.  —  Expérienceid« 
M.  Ranvier.  -—  CEdcme  produit  par  des  affections  névralgiques,  ptr  (le» 
blessures  des  nerfs.  —  Œdèmes  dits  réflexes.  —  De  Tœdème  dans  les  ctf 
d'hémiplégie^  de  paraplégie. 

Nous  avons  étudié,  dans  une  de  nos  précédentes  leçons, 
le  rôle  rempli  par  l'appareil  nerveux  vaso-moteur,  dans  la 
production  d'un  des  phénomènes  importants  de  rinflani- 

• 

mation  :  je  veux  parler  de  la  concjestion  ou  rougeur  in- 
flammatoire. C'esl  aux  modifications  fonctionnelles  de  cel 
appareil  que  la  congfestion,  qui  a  lieu  dans  toute  inflamm*' 
tion,  est  évidemment  due.  C'est  encore  à  ces  modiCcatioiis 
qu'il  faut  rapporter,  en  partie,  deux  autres  phénomènes 
du  travail  phlegmasique ,  à  savoir  :  l'augmentation  delà 
chaleur  dans  la  partie  où  s'opère  ce  travail,  et  rœdènie 
qui  se  manifeste  d'ordinaire  dans  cette  partie  et  dans  te 
régions  circonvoisines,  jusqu'à  une  certaine  dislance  ni' 
foyer  inflammatoire.  La  dilatation  des  vaisseaux,  dans  c^ 
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foyer  et  tout  autour  de  lui ,  contribue  à  Télévation  de 
températui*e  que  l'on  constate  dans  cette  région  :  quant  à 
rœdènie  inflammatoire ,  il  se  produit  par  un  mécanisme 
dont  je  vous  dirai  quelques  mots  tout  à  l'heure;  et  nous 
verrons  que  l'appareil  vaso-moteur  est  encore  impliqué 
dans  ce  mécanisme. 

Mais  l'intervention  de  l'appareil  vaso-moteur  se  borne* 
t-elle  à  cette  influence  sur  quelques-uns  des  princi- 
paux phénomènes  du  travail  inflammatoire?  Ne  prend-il 
pas  part  à  la  génération  même  de  ce  travail  ?  Le  phé- 
nomène initial  de  l'inflammation,  celui  qui  provoque 
tous  les  actes  morbides  inflammatoires,  consiste-t-il  dans 
une  modification  des  vaisseaux  de  la  partie  où  va  naître  la 
pblegmasie?  On  bien  rinflammation  débute-t-elle  par  un 
trouble  nutritif  dans  les  éléments  anatomiques  qui  séparent 
les  uns  des  autres  les  courants  d'irrigation  sanguine? 

Je  ne  puis  pas  insister  sur  la  discussion  de  cette  question. 
J'ai  exposé,  à  plusieurs  reprises,  dans  mes  cours,  les  divers 
arguments  produits  de  part  et  d'autre  à  l'appui  des  deux 
principales  opinions  émises  sur  ce  sujet,  et  les  travaux 
récents  n'ont  pas  changé  ma  manière  de  voir.  Je  tiens 
encore  aujourd'hui  pour  exacte  la  doctrine  formulée  d'à-* 
bord,  d'une  façon  bien  nette,  par  le  regretté  professeur 
Kiiss,  de  Strasbourg,  doctrine  soutenue  et  développée  par 
M.  Virchow.  D'après  cette  doctrine,  les  phénomènes  ini- 
tiaux de  l'inflammation  consistent  en  un  trouble  de  la 
nutrition  intime ,  produit  dans  la  substance  organisée , 
Vivante.  C^esl  cette  substance,  disposée  eu  général  sous 
ferme  d'éléments  anatomiques,  qui  est  tout  d'abord  atteinte 
par  la  cause  raorbiflque,  quelle  qu'elle  soit,  et  quel  que 
soit  le  mécanisme  de  son  action.  Les  phénomènes  de  nu- 
trition intime  sont  troublés  ;  il  y  a  appel  exagéré  de  maté- 
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riaux  nutritifs,  élaboration  plus  ou  moins  vicieuse  de  ces 
matériaux,  et  égestion  de  produits  plus  ou  moins  anormaux 
de  désassimilation.  Quanta  l'intervention  des  troubles  cir-' 
culatoires,  dus  à  un  dérangement  de  TinnervatioD  vaso- 
motrice,  elle  a  lieu  presque  au  début  du  travail  morbide, 
cela  est  incontestable  ;  mais  cette  intervention  est  secondaire 
et  même  elle  ast  accessoire,  quelque  manifi^tes  que  puissent 
être  ses  effets. 

Je  ne  parle,  bien  entendu,  que  des  troubles  de  la  cir- 
culation, lorsque  je  dis  que  les  phénomènes  morbides 
circulatoires  sont  toujours  secondaires.  Je  laisse  natarel- 
lement  de  côté  ce  qui  concerne  les  altérations  nutri- 
tives qui  peuvent  avoir  les  parois  vasculaires  pour  siège. 
Ces  altérations  ne  peuvent  pas  être  rangées  au  nombre 
des  modifications  de  la  circulation  ;  elles  rentrent,  au  coo* 
traire,  tout  naturellement,  dans  les  troubles  nutritib  qui 
peuvent  s'effectuer  dans  les  éléments  anatomiques,  séparant 
les  uns  ries  autres,  les  courants  d'irrigation  sanguine. 

Il  est  facile  de  montrer  que  les  modifications  circulatoires, 
déterminées  dans  une  partie  par  Tintermédiaire  des  nerfs 
vaso-moleurs,  ne  suffisent  pas  pour  provoquer  le  moindre 
rudiment  de  travail  inflammatoire.  Je  n'ai,  pour  cela,  qu'à 
vous  rappeler  un  fait  que  vous  connaissez  bien.  C'est  que 
l'on  peut,  sur  un  mammifère,  arracher  le  ganglion  cervical 
supérieur  d'un  côté,  et  produire  ainsi  une  dilatation  des 
vaisseaux  des  diverses  parties  de  la  face  et  de  la  tête,  dila- 
tation pouvant  durer  des  semaines,  sans  qu'il  se  manifeste 
le  moindre  phénomène  de  phlegmasie  dans  les  parties  ainsi 
congestionnées.  Tout  au  plus  crée-t-on  ainsi  une  sortede 
prédisposition  morbide  locale,  comme  l'a  fait  voir  M.  CI. 
Bernard.  Les  causes  d'affaiblissement  général  de  l'orga- 
nisme, telles  que  l'alimentation  insuffisante,  le  séjour  dans 
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les  lieux  froids,  humides  et  obscurs,  pourront  détermiDer 
des  affections  locales,  qui  auront  le  plus  souvent  pour  siège 
l'œil  du  côté  où  Tavulsion  du  ganglion  a  été  pratiquée 
(conjonctivite,  kératite,  etc.);  mais  la  dilatation  vasculaire 
ne  donnera  lieu,  par  elle-même,  à  aucun  trouble  morbide 
de  nutrition  dans  les  éléments  anatomiques  en  relation 
avec  les  vaisseaux  dilatés  :  aucun  phénomène  véritable- 
ment inflammatoire  ne  se  manifestera,  tant  que  les  con- 
ditions dont  nous  venons  de  parler  feront  défaut. 

Ainsi,  il  me  paratt  incontestable  que  le  travail  inflam- 
matoire, dans  quelque  point  qu'il  se  développe,  et  quelle 
que  soit  sa  cause,  est,  au  fond,  tout  à  fait  indépendant  de 
l'appareil  nerveux  vaso-moteur. 

Celte  indépendance  existe  môme  dans  les  cas  où  les 
troubles  morbides,  indiquant  une  irritation  inflammatoire, 
se  montrent  à  la  suite  de  lésions  des  nerfs  ou  des  centres 
nerveux.  Parmi  les  cas  de  ce  genre ,  nous  pouvons  citer 
ceux  dans  lesquels  on  a  vu  des  groupes  de  vésicules  herpé- 
tiques, formés  sur  des  Ilots  congestionnés  de  la  peau,  se 
montrer  sur  le  parcours  de  nerfs  qui  ont  subi  des  lésions 
traumatiques,  ou  qui  sont  le  siège  d'une  irritation  morbide 
en  un  point  de  leur  trajet,  soit  dans  le  myélencéphale, 
soit  en  dehors  des  centres  nerveux. 

M.  Charcot  a  publié,  en  1859,  un  cas  remarquable  de 
zona  d  origine  traumalique.  Il  s'agissait  d'un  homme  qui 
avait  reçu,  en  18/i8,  une  balle  à  la  partie  inférieure  et 
externe  de  la  cuisse,  et  chez  lequel  des  douleurs  névral- 
giques s'étaient  développées,  après  la  guérison  de  la  plaie, 
dans  la  partie  inférieure  du  membre.  M.  Charcot  eut  cet 
homme  sous  les  yeux  dans  le  service  de  Rayer,  en  1851, 
et  il  vit  à  plusieurs  reprises  se  développer  des  groupes  de 
vésicules ,  tout  à  fait  semblables  à  ceux  du  zona,  sur  le 
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trajet  des  nerfs  affectés  (1).  Mi  Brown-Séqiiard,  dans  les 
commentairits  dont  il  fait  suivre  le  travail  de  M*  Gb&root, 
cite  un  cas  analogue  observé  par  M«  Rouget.  M^  Bouchard 
a  publié  aussi  deux  observations  de  zona  traumatique  (3); 
les  cas  de  ce  genre  ne  sont  pas  absolument  rares.  Des 
éruptions  de  zona  ont  été  constatées  par  divers  auteurs,  à 
la  suite  de  contusions  portant  sur  le  trajet  d'un  nerf  (d). 
A  côté  de  ces  faits  ou  peut  ranger  ceux  d'herpès,  très- 
douloureux,  observés  par  M.  Brown-^Séquard  sur  le  bns, 
dans  des  cas  de  méningite  rachidienne  siégeant  au  niveau 
de  l'origine  des  nerfs  brachiaux  [k)* 

Vous  connaissez,  d'autre  part,  les  relations  qui  eiisleot 
entre  le  zona  des  parois  tboraciques  et  la  névralgie  inter- 
costale, et  vous  savez  que  des  éruptions  tout  à  fait  semblables 
à  celles  du  zona  peuvent  se  montrer  dans  tous  les  points 
du  corpsy  sur  le  trajet  des  nerfs  atteints  de  névralgie.  On 
peut  en  observer  même  sur  les  différents  points  de  la  fiiœ, 
dans  les  cas  de  névralgie  du  nerf  trijumeau.  Une  variété 
de  cette  sorte  de  zona  a  attiré  l'attention,  d'une  façon  toute 
particulière,  dans  ces  dernières  années  :  c'est  Térupliofl 
qui  se  fait  sur  le  trajet  des  ramiGcations  de  la  branche 
ophthalmique  et  à  laquelle  on  a  donné  le  nom  de  zona 
ophlhalmique.  Une  thèse  intéressante  a  été  présentée  ré- 
cemment à  la  Faculté  do  médecine  do  Paris  sur  l'histoire 
pathologique  d(5  ce  zona  (5).  Dans  les  cas  de  ce  genre,  il 

(1)  Gharcot.  Note  sur  quelques  cas  tF affection  de  la  peau  dépendant  dwf 
influence  du  système  nerveux.  —  (Journal  de  Brown-Séquard,  1859,  p.  1*^-1 

(2)  Bouchard  (Gaz.  des  Hôpitaux,  18G9). 

(3)  Gharcot.  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux, 

(4)  Brown-Séquard    (  Comptes  rendus   de   la   Société  de  biologie,  H?*» 
p.û5). 

(5)  Albert  H  y  bord.  Du  zona  ophthalmique  et  des  lésions  oculaires  ^  ^'^ 
rattachent  (Thè^e  de  Paris,  1872,  n«  282). 
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peut  se  produire  des  altérations  plus  ou  moins  (graves  de 
Tappareil  oculaire. 

Ces  faits  de  zona,  dans  lesquels  Téruption  siège  sur  le 
trajet  des  nerfs  atteints  de  névralgie,  soit  que  la  névralgie 
précède ,  soit  qu'elle  accoDfipagne ,  soit  qu'elle  suive  le 
léveloppement  de  TafTection  cutanée^  peuvent  être  allégués 
i  l'appui  de  l'opinion  qui  attribue  cette  sorte  d'éruption 
i  une  altération  des  nerfs  sensitifs.  Ils  viendraient  donc 
x)Dfîrmer  les  données  fournies  par  les  cas  de  névralgie 
Torigine  traumatique  dont  je  viens  de  parler.  On  peut 
Tailleurs  invoquer  encore  d  autres  faits  en  faveur  de  cette 
nanière  de  voir.  Ainsi  M.  Yon  Baerenspruug  a  trouvé  une 
ésion  manifeste  des  ganglions  spinaux,  dans  un  cas  où  une 
éruption  de  zona  s'était  faite  sur  le  trajet  des  neifs  en 
"apport  avec  ces  ganglions  (1)«  M.  Cbarcot  a  vu  aussi  une 
^uption  du  même  genre  se  produire  sur  le  trajet  des  nerfs 
)enricaux,  dans  un  cas  où  l'autopsie  révéla  lexistence  d'un 
sancer  de  la  région  cervicale  de  la  colonne  vertébrale,  avec 
"étrécissemeut  des  trous  de  conjugaison  du  côté  corres- 
pondant au  zona  et  compression  manifeste  des  nerfs  qui 
passaient  au  travers  de  ces  orifices  (2). 

D'autres  faits  plus  ou  moins  analogues  ont  été  publiés  de- 
puis lors.  Plusieurs  de  ces  observations,  dues  à  MM.  Haight, 
Weidner,  Wagner,  0.  Wyss  (3),  se  trouvent  analysées  dans 

(1)  Von  Baerenspningi  Beitrùge  sur  Kenntnùf  des  Zoster  (Anal,  in  Canstatt's 
Fahresber.)  1864,  t.  IV,  p.  128).  —  Citation  de  M.  Gharcot.  Leçont  sur  les 
maladies  du  système  nerveux,  p.  26. 

.  (2)  Gharcot  et  Cotard.  Sur  un  cas  de  zona  du  cou^  avec  altération  des  nerfs 
iu  plexus  cervical  et  des  ganglions  correspondants  des  racines  spinales  (Mém. 
ie  la  Soc.  de  BioL,  1805,  p.  M). 

(3)  Oscar  Wyw.  Beitrag  zur  Kenntniss  des  Herpès  Zoster  (Archif  d.  Heil- 
kaade,  XII,  p.  262.  —  Citation  de  M.  A.  Hybord).  Le  fait  de  M.  0.  Wjss 
inrait  pu  être  mentionné  dans  une  autre  leçon,  à  propos  de  l'opinion  de 
Uk  Meiiiner  sur  l'iietion  partictilièpement  trophUiue  de  la  partie  interne  du 
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la  thèse  de  M.  Â.  Hybord.  M.  Cbarcol  a  eu  Toccasion  d'ob- 
server un  nouveau  cas,  que  Ton  peut  rapprocher  des  pré- 
cédents :  il  s'agissait  d'un  zona  du  membre  inférieur.  A 
Tautopsie,  on  trouva  le  rameau  spinal  d'une  artère  sacrée 
latérale  oblitéré  par  un  caillot  sanguin.  Cette  artériole 
pouvait  avoir  comprimé  et  irrité,  dans  le  trou  sacré  cor- 
respondant, soit  le  ganglion  spinal  correspondant,  soit  une 
brancbe  d'origine  du  nerf  sciatique  (1). 

M.  Ollivier  a  communiqué  plus  récemment  à  la  Société 
de  biologie  une  observation  dans  laquelle  on  a  vu  un  2ona 
survenir  deux  mois  avant  l'apparition  d'une  violente  né- 
vralgie./Le  zona,  qui  avait  été  très-aigu,  s'était  montré 
sur  le  côté  gauche  du  thorax,  et  la  névralgie  occupait  les 
6%  7%  8'  et  9"  nerfs  intercostaux  du  même  côté.  11  y  arail 
des  sueurs  abondantes ,  limitées  au  côté  gauche  de  la 
poitrine.  La  névralgie,  malgré  les  traitements  qui  fur^ 
employés,  dura  plus  d'un  an,  jusqu'à  la  mort  du  malade. 
On  trouva,  à  l'autopsie,  un  vaste  cancer  de  la  plèvre  et  du 
poumon  du  côté  gauche.  Ce  cancer  avait  envahi  le  segment 
postérieur  des  4%  5%  6%  7%  8'  et  9'  côtes,  ainsi  que  les 
nerfs  intercostaux  correspondants  ('2). 

M.  Leudet  a  publié  des  cas  d'asphyxie  par  la  vapeur  de 
charbon,  dans  lesquels  on  a  vu  apparaître  des  éruptions 


ganglion  de  Gasser  et  du  neK  trijumeau.  H  est  bon  de  rappeler  que  c'est  de 
cette  partie  interne  que  provient  la  branche  ophtlialmique  de  Willis,  et  qa^« 
par  conséquent,  il  n'est  pas  étonnant  que  les  altérations  de  ces  parties  aifst 
seules  une  influence  morbiflque  sur  l'œil. 

(1)  Charcot.  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux ^  Paris,  1872-1873i 
p.  72  et  73. 

(2)  Aug.  Ollivier.  Zona  suivi  de  névralgie  intercostale^  avec  sueurs  limitéo 
aux  parties  douloureuses,  chez  un  vieillard  atteint  de  carcinome  du  pcvMOSt 
de  la  plèvre  et  des  nerfs  intercostaux  du  même  côté  (Comptes  rendus  ai  U 
Société  de  biologie,  1874,  p,  191),  et  Quelques  réflexions  sur  la  pathogi^^ 
'angine  lœtpètit/ue,  à  propos  d'un  cas  de  zona  de  la  /ace  (Même  recseili  i^^^ 
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d'herpès  sur  le  trajet  de  certains  nerfs  (sciatique,  cubital, 
trijumeau).  Il  est  bien  probable  que,  dans  ces  cas,  il  y  a  eu 
irrilalion  inflammatoire  des  nerfs  sur  le  trajet  desquels 
TéruptioD  s'est  manifestée,  car  une  des  observations  rap- 
portées par  ce  médecin  prouve,  de  la  façon  la  plus  nette, 
la  possibilité  de  la  production  d'une  névrite  interstitielle 
localisée  (nerf  sciatique),  sousTinfluence  de  Tasphyxie  par 
cette  vapeur  (1). 

Il  y  a  donc,  à  n'en  pas  douter,  une  certaine  relation 
entre  les  affections  des  nerfs,  ou  des  ganglions  spinaux 
traversés  par  la  racine  postérieure  de  ces  nerfs  et  certains 
cas  d'éruption  de  zona.  Cette  relation  est^elle  limitée  aux 
faits  analogues  à  ceux  dont  nous  venons  de  parler,  ou  bien 
est-on  en  droit  de  généraliser,  et  de  rapporter  à  une  alté- 
ration des  nerfs  tous  les  faits  de  zona  que  la  clinique  nous 
met  si  souvent  sous  les  yeux  ?  Il  est  impossible  de  ne  pas  se 
sentir  entraîné  dans  ce  sens  (2)  :  la  coïncidence  si  habituelle 
d'une  névralgie  plus  ou  moins  vive,  dans  la  région  où  se 
produit  l'éruption;  la  disposition  des  groupes  de  vésicules 
d'herpès  sur  le  trajet  des  nerfs,  non-seulement  lorsqu'on 
observe  une  névralgie  antécédente,  concomitante  ou  con- 
sécutive, mais  encore  lorsque  les  malades  n'éprouvent 
aucune  douleur  névralgique;  ces  particularités,  dis-je, 
nous  donnent  à  penser  qu'il  pourrait  bien  y  avoir  toujours, 

(1)  £.  Leudet.  Rechenhes  sur  Us  troubles  des  nerfs  périphériques  et  surtout 
des  nerfs  vaso-moteurs,  consécutif:*  à  l'asphyxie  par  la  vapeur  de  charbon 
(Arcbifcs  gén.  de  Méd.,  1865,  p.  513  et  suiv.). 

(2)  Je  n*ai  eu  roccasion  d'examiner  l'état  des  ganglions  rachidicns,  des 
racines  de  nerfs  et  de  la  moelle,  que  dans  un  seul  cas  de  zona  thoracique.  Ce 
^oa  arait  duré  longtemps  et  avait  disparu  quelques  semaines  avant  la  mort. 
A  l'oeil  nu,  il  n'y  avait  aucune  modification  appréciable  de  ces  diverses  parties, 
C4  l'examen  microscopique  n'a  pas  permis  non  plus  de  reconnaître  la  moindre 
altération.  Mais  on  n'a  pas  examiné  les  nerfs  intercostaux  dans  leur  trajet, 
depuis  lei  i^anglions  rachidiens  jusqu'à  leurs  extrémités  périphériques. 
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dans  les  cas  de  zona  véritable,  une  affectiofl,  douloureuse 
ou  non,  des  nerfs  sur  le  trajet  desquels  se  développe  le  zona. 

En  est-il  de  môme,  quand  l'herpès  n'affecte  pas  uoe 
disposition  analogue  à  celle  du  zona?  M.  Yerneuil  a  lu 
récemment  devant  la  Société  de  biologie  un  important 
travail  sur  l'herpès  traumatique.  Il  range  les  différents  bits 
qu'il  a  eu  l'occasion  d'observer  dans  trois  catégories  dis- 
tinctes. La  première  comprend  les  cas  dans  lesquels  l'her- 
pès se  montre  dans  la  région  oij  se  distribuent  les  nerfs 
blessés,  c'est  \  herpès  périphérique;  dans  la  seconde  preoneot 
place  les  cas  où  l'herpès  se  produit  au  voisinage  d'une  plaie, 
sur  un6  région  de  la  peau  innervée  pardesfibresproveDaot 
du  nerf  dont  un  certain  nombre  d*extrémkés  périphériques 
ont  été  enlevées  par  le  traumatisme,  c'est  Yherpisdemi^ 
nage;  enfin  la  troisième  catégorie  est  formée  des  cas  dans 
lesquels  l'herpès  se  manifeste  dans  un  point  qui  est  plus  ou 
moins  éloigné  de  la  plaie  primitive^  et  qui  de  peut  afoir 
de  rapports  avec  celte  plaie  que  par  l'intermédiaire  des 
centres  nerveux,  c'est  Y  herpès  traumatique  à  distance. 
D'après  M.  Verneuil,  dans  ces  trois  catégories  de  faits 
(l'herpès  traumatique,  on  pourrait  rattacher  l'éruption  à 
une  irritation  nerveuse,  ayant  pour  cause  occasionnelle 
le  traumatisme  subi  par  des  nerfs,  et,  pour  cause  déter- 
minante une  névrite  plus  ou  moins  accusée  des  filets  ner- 
veux qui  se  distribuent  à  la  région  où  se  produit  rherpès(i). 

Les  observations  rapportées  par  M.  Vernduil  sont-elles 
probantes?  Je  crois  que,  dans  certains  de  ces  faits,  il  s'est 
a^i  d'éruptions  herpétiques  banales,  survenues  cbeïdes 
individus  plus  ou  moins  prédisposés,  et  développées  soit  sur 
les  régions  où  siège  d'ordinaire  Therpès  (face,  voile  du 

(1)  A.  Verneuil.  De  t herpès  traumatique  (Méin.  de  la  Sociélé  de  bW'f*'» 
1873,  p.  15). 
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palais,  etc.),  soit  au  voisinage  des  plaies,  c'est-à-dire  dans 
des  points  où  le  traumatisme  avait  préparé  un  terrain  favo- 
rable pour  la  poussée  herpétique*  C'est  de  cette  façon  que 
M.  Parrot  (1)  a  interprété  les  faits  en  question,  dans  les 
remarques  qu'il  a  présentées,  à  la  suite  de  la  communi- 
catioD  de  M.  Yerneuil. 

Mais,  en  nous  en  tenant  même  aux  cas  dttns  lesquels  la 
relation  entre  l'affection  des  nerfs  ou  dès  [çanglions  spinaux 
et  l'éruption  herpétique  n'est  pas  douteuse ,  nous  devons 
nous  demander  on  quoi  consiste  cette  relation.  S'agit-il  du 
résultat  d'un  trouble  fonctionnel  des  fibres  nerveuses  vaso- 
motrice»  qui  accompagnent  les  flbr*es  nerveuses  sensitives 
dans  leur  distribution  périphérique  ? 

Il  n'est  guère  possible  de  supposer  qu'il  en  soit  ainsi. 
Sur  quelles  données  expérimentales  s  appuierait-on  pour 
soutenir  une  pareille  hypothèse?  Voit-on  jamais  des  affec- 
tions cutanées  se  développer,  chez  les  animaux,  sous  T in- 
fluence de  la  pai'alysie  des  nerfs  vaso-moteurs?  Le  cordon 
cervical  du  grand  sympathique  a  été  coupé  sur  un  nombre 
imoiense  d'animaux,  sans  qu'aucun  physiologiste  ait  jamais 
TU  la  moindre  éruption  se  produire  sur  la  peau  de  la  face 
ou  des  oreilles,  à  moins  de  complication  étrangère  à  ta 
paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs.  Il  en  a  été  de  même, 
lorsque  le  ganglion  cervical  a  été  arraché  d'un  côté.  D'ail- 
leurs, quand  on  a  étudié  le  mode  de  développement  de 
l'herpès  zoster,  on  sait  que  l'apparition  des  vésicules  n'est 
.pas  précédée  par  une  congestion  bien  notable  do  la  peau, 
au  niveau  des  points  où  ces  vésicules  vont  se  montrer.  Ce 
n'est  qu'après  qu'elles  ont  commencé  à  se  former,  que  la 

•     (1)  J.  Parrot.  Remarques   sur   la  communication  de  M»  Venieuil  (Comptes 
rendus  de  la  Société  de  biologie,  1873,  p.  169). 
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peau  rougit  crune  Façon  plus  ou  moins  intense  daas  ces 
points.  La  congestion  est  secondaire  et  non  primitive,  ou, 
du  moins,  si  elle  existe  déjà,  à  un  faible  degré,  au  début 
de  réruption,  elle  ne  devient  tout  à  fait  vive  qu'au  moment 
où  cette  éruption  est  déjà  en  pleine  efflorescence. 

Ce  n'est  donc  pas  à  une  paralysie  des  fibres  vaso-motrices 
destinées  à  la  peau,  et  accolées,  dans  les  nerfs  sensili&oa 
mixtes,  aux  fibres  sensitives,  qu'on  peut  attribuer  la  pro- 
duction du  zona,  liée  aux  affections  des  nerfs  ou  des  gan- 
glions spinaux.  Il  n'est  guère  plus  vraisemblable  que  les 
éruptions  herpétiques  de  ce  genre  soient  dues  à  une  irrita- 
tion de  ces  mêmes  fibres  vaso-motrices.  Théoriquemeut, 
une  irritation  de  ces  fibres  doit  avoir  pour  conséquence  un 
resserrement  des  vaisseaux  dont  elles  innervent  les  parois. 
Quelle  preuve  pourrait-on  donner  de  l'existence  d'un  resser- 
rement des  vaisseaux  de  la  peau,  dans  les  cas  de  zona  dont 
nous  recherchons  la  cause  déterminante  prochaine?  A-t-on 
jamais  vu  la  peau  pâlir  d'une  façon  difi^use^  ou  offrir  des 
plaques  d'anémie,  dans  la  région  qui  doit  devenir  le  siège 
d'une  éruption  de  zona?  Je  ne  crois  pas  qu'une  observation 
de  ce  genre  ait  jamais  été  faite?  Quant  à  moi,  dans  les 
nombreux  cas  de  zona  dont  j'ai  suivi  les  phases  pas  à  pas, 
je  n'ai  jamais  rien  vu  de  semblable.  Je  ne  pense  donc  pas 
qu'on  puisse  faire  jouer  un  rôle  important  k  l'appareil  vaso- 
moteur  dans  la  production  du  zona. 

Cette  éruption  est  de  nature  irritative,  inflammatoire; 

• 

elle  se  développe  évidemment,  au  moins  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  sous  l'influence  d'une  souffrance  des  nerfe. 
Si  les  fibres  vaso-motrices  ne  peuvent  pas  être  incrimina» 
quelles  seront  les  autres  fibres,  au  trouble  fonctionnel  des- 
quelles on  pourra  attribuer  la  production  di?  cette  affection 
cutiinée?  En  dehors  des  fibres  vaso-motrices,  les  nerfs 
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testinés  à  la  peau  contiennent  des  fibres  sensitives  pro- 
prement dites,  qui  forment  la  grande  majorité  des  élé- 
aents  de  ces  nerfs;  des  fibres  motrices  sympathiques  des- 
inées  aux  muscles  lisses  intra-cutanés,  et  des  fibres  allant 
nnerver  les  glandes  de  la  peau.  Je  ne  parle  pas  des  fibres 
rophiques,  admises  par  certains  auteurs;  j'ai  déjà  dit  que 
e  ne  crois  pas  à  leur  existence. 

Il  est  clair  que  les  fibres  nerveuses  destiné/Cs  aux  muscles 
isses  et  aux  glandes  cutanées  (1)  ne  peuvent  avoir  aucune 
tspèce  d'influence  sur  les  éruptions  de  zona.  Il  ne  reste 
dus,  par  conséquent,  que  les  fibres  sensitives,  proprement 
lites,  qui  puissent  être  mises  en  cause. 

Or,  les  altérations  des  fibres  sensitives  peuvent  agir  de 
liverses  façons  sur  la  peau,  pour  y  provoquer  les  modi- 
ications  de  la  nutrition  intime  qui  se  traduiront  par  le 
«na.  Les  fibres  sensitives  peuvent  être  irritées,  et  Tirri- 
atioD  de  ces  fibres  peut  se  propager  jusqu'à  leurs  extré- 
nités  périphériques  intra-cutanées.  Cette  irritation  peut 
(6  communiquer,  de  ces  extrémités  aux  éléments  anato- 
niques  circonvoisins,  et  engendrer  ainsi  un  travail  morbide 
nflammatoire,  très-localisé,  qui  aura  pour  conséquence  la 
)roduction  des  vésicules  d'herpès.  D'une  autre  part,  l'al- 
^ration  des  fibres  sensitives  peut  avoir  pour  résultat  d'af- 
faiblir l'influence  trophique  que  les  ganglions  rachidiens 
stles  ganglions  de  Casser  exercent  sur  les  fibres  sensitives, 
3t,  probablement,  par  leur  médiation,  sur  certains  élé- 
nnents  de  la  peau  elle-même  (2).  S'il  en  était  ainsi,  il  fau- 
Irait  admettre  que  Taflaiblissement  de  cette  influence 


(i)  Il  n*c8t  ^ère  Traisemblable,  du  moins,  que  les  glandes  cutanées  (sudori- 
;fe«rei  on  sébacées)  soient  affectées  d'une  façon  particulière,  dans  les  cas  de  zona. 

(2)  J*ai  dit  ailleurs  que  Tinfluence  trophique  du  système  nerreux  me  parais- 
i«it  transmise  aui  faisceaux  musculaires  primitifs,  par  les  nerfs  moteurs  ;  aux 
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tropbique  créerait  un  état  de  moindre  résistance,  ou  de 
vulnérabilité  plus  grande,  dans  les  points  de  la  peau  en 
rapport  avec  les  extrémités  périphériques  des  nerfs  seusi- 
tifs  affectés  :  dans  ces  conditions,  une  cause  irritante,  telle 
que  la  pression  ou  le  frottement  de  la  peau  par  les  vête- 
ments, ou  même  le  contact  de  l'air,  déterminerait  la  pto- 
duction  de  l'éruption  herpétique,  effet  que  cette  même 
cause  ne  produirait  jamais  dans  Tétat  normal. 

Pour  que  la  première  de  ces  deux  hypothèses  ait  sa 
raison  d'ôtrê,  il  faut  admettre  tout  d'abord  que  des  alté- 
rations irritatives,  nées  dans  un  point  de  la  longueur  d'oo 
nerf  sensitif,  se  propagent  de  ce  point  vers  la  périphérie. 
Eh  bien  !  c'est  un  fait  qui  n'est  pas  douteux  (1).  Les  sec- 
tions expérimentales  des  nerfs  sensitifs  ont  démontré  que 
celles  des  modifications  de  ces  nerfs,  qui  sont  de  uatore 

divers  éléments  de  la  pcau^  par  les  nerfs  sensitifs  et  les  ncrfi  synipithiiMi* 
Cette  manière  de  voir  a  à\é  proposée  aussi  par  M.  Mayet,  dans  son  triTiil 
intitulé  :  Des  trouhles  de  nutrition  de  la  peau  et  du  tissu  conjonetif  liét  sut 
lésions  du  système  nerveux  (Gazette  Mcd.  de  Lyon,  i^^^  mars  1868).  Vo]feiaufii 
la  discussion  qui  a  suivi  la  communication  de  M.  Mayct,  à  la  S4»ciété  àei 
sciences  médicales  de  Lyon  (même  numéro  de  ce  journal). 

(1)  On  pourrait  invoquer  ici  les  expériences  de  M.  Samuel»  sur  \tit9t\t 
des  irritations  du  nerf  trijumeau,  à  condition  toutefois  de  leur  donner  uw 
interprétation  différente  de  celle  de  l'auteur,  si  ces  expérience?,  comme  je  l'»' 
déjà  dit,  étaient  plus  probantes,  et  si  elles  n'avaient  pas  été  réfutées  par  di>i'r> 
auteurs,  Tobias  (*),  John  Simon  (**),  Otto  Webcr  (***},  ont  cherché  àobleaif 
des  résultats  analogues  a  ceux  qu'avait  observés  M.  Samuel;  mais  lorsque  leurs 
expériences  ont  porté  sur  des  nerfs  faciles  à  atteindre,  et  lorsqu'il  n*v  a  pa^*^*** 
de  complications  opératoires,  ils  n*ont  vu  aucune  lésion  inflammatoire  se  déte- 
lopper  dans  les  ré^^ious,  auxquelles  se  distribuent  les  nerfs  qu'ils  soumstUieBt 
h  des  irritations  de  nature  variée.  Ces  faits  négatifs  n'ont  d'ailleurs  qu'une 
valeur  relative.  On  ne  («aurait  eu  tirer  la  conclusion  que  les  irritations  detaer^ 
ne  peuvent  pas  provoijuer  l'apparition  d'un  travail  morbide  inflammatoire  dâi« 
les  tissus  innervés  par  leurs  extrémités  périphériques. 

(♦)  Tubiai  (VirrlidW  •  Arcliiv,  XXIV,  ]>.  579). 

{**)  i.  Simon,  fhi  hiiiiniimatiun  (Uolnn>  S):it(;iii  of  SiiruMjr},  t.  I,  18G0). 
(♦••)  OlU>   Wi'Imt  (ilatiiibiirh  «i,  allg.   ii.  ppeciulli.'n  C.liinirgio,  von  Pilha  iin<l   Uillr<«l'i.  l*  '• 
Pé  403  et  403)«  *  Voyea  anwi  :  HermaBD  JoMph.  Loe.  rit. 
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rritative,  se  propagent,  comme  celles  qui  sont  de  nature 
.trophique,  dans  un  sens  centrifuge,  à  condition  que  la 
ection  ait  porté  soit  sur  un  point  du  nerf,  situé  entre  le 
;anglioD  rachidien  et  la  périphérie,  soit  sur  le  ganglion 
aehidien  lui-môme.  Les  données  physiologiques  ne  s'op- 
fosenl  donc  pas  à  ce  qu'on  admette  la  première  hypothèse, 
;'est-à-dire  celle  qui  attribue  la  production  du  zona  à  une 
iffectioD  irritative  des  nerfs  sensitifs,  sur  le  trajet  desquels 
'éruption  se  produit.  Mais  l'embarras  commence,  dès 
[u'on  cherche  à  déterminer  la  nature  probable  de  cette 
affection.  S'agit-il  d'une  simple  névrite  interstitielle?  Mais 
ien  ne  prouve  que  ce  genre  de  névrite  puisse  provoquer 
e  développement  d'une  éruption  herpétique  ;  les  faits  pa- 
*ai»ent  même  contraires  à  cette  supposition.  En  effet, 
royons  ce  qui  se  passe  dans  des  cas  où  Ton  constate  Texis- 
BDce  d'une  névrite  interstitielle  simple,  ou  à  peu  près.  Tels 
ODt  les  cas  d'hémiplégie  due  à  une  lésion  cérébrale  qui  a 
létruit  une  partie  de  Texpansion  pédonculaire,  dans  le 
;orp8  strié,  et  déterminé  secondairement  une  atrophie  des- 
«ndante  du  pédoncule  cérébral,  de  la  moitié  de  la  protu- 
léraoce,  de  la  pyramide  antérieure,  d'une  région  limitée 
lu  faisceau  antérieur  du  même  côté,  et  d'une  portion  du 
àisceau  latéral  du  côté  opposé.  Dans  certains  de  ces  cas, 
&  névrite  interstitielle  est  très-prononcée  ;  et  cependant, 
ien  n'est  plus  rare  que  l'apparition  de  vésicules  d'her|)ès 
nr  les  points  de  la  peau  auquels  se  distribuent  les  nerfs 
insi  altérés. 

Il  ne  semble  pas,  par  conséquent,  que  l'affection  des 
lerfs  à  laquelle  on  peut  attribuer  certaines  éruptions  de 
ona,  puisse  être  une  névrite  interstitielle.  Mais  il  se  pour- 
ait  que  ce  fût  une  irritation  des  tubes  nerveux,  sans  alté- 
atioD  bien  manifeste,  au  moins  au  début,  de  la  structure, 
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soit  de  ces  tubes  nerveux  eux-mêmes,  soit  du  tissu  in- 
terstitiel. 

La  première  hypothèse  n'est  donc  pas  absolument  irra- 
tionnelle. En  somme,  c'est  peut-être  ainsi  qu'il  faut  expli- 
quer le  développement  de  certaines  altérations  cutanées 
en  relation  avec  des  affections  locales  des  nerfs. 

La  seconde  hypothèse,  —  celle  qui  considère  le  zona, 
développé  dans  le  cas  d'altération  traumatique  ou  autre 
des  nerfs  sensitifs,  comme  résultant  d'un  affaiblissement  de 
rinfIuence«trophique  de  ces  nerfs  sur  les  éléments  de  la  peau 
avec  lesquels  leurs  extrémités  périphériques  sont  en  rela- 
tion, —  ne  présente  non  plus  aucune  impossibilité  radicale. 
On  peut,  en  effet,  supposer  que,  dans  certaines  conditions 
traumatiques  ou  morbides,  un  nombre  plus  ou  moins  oon« 
sidérable  de  tubes  nerveux  s'altèrent  jusqu'à  leurs  extré* 
mités  périphériques,  lorsque  les  nerfs  sensitifs  sont  atteints 
en  un  point  quelconque,  entre  ces  extrémités  et  les  gan- 
glions rachidiens.  L'influence  trophique  des  centres  ner- 
veux venant  à  cesser  ou  à  s'affaiblir  dans  les  régions  de  la 
peau  qui  sont  mises  en  relation  avec  ces  centres  par  les 
tubes  nerveux  altérés,  des  troubles  nutritifs  peuvent 
prendre  naissance  dans  ces  régions.  On  pourrait  objecter 
que,  la  marche  des  excitations  physiologiques  étant  ceo- 
tripète  dans  les  tubes  nerveux  sensitifs,  on  ne  coDaprend 
pas  comment  l'intluence  des  centres  trophiques  (ganglions 
rachidiens  et  axe  bulbo-spinal)  pourrait  s'exercer  sur  U 
peau,  par  l'intermédiaire  de  ces  tubes,  c'est-à-dire  dans 
un  sens  centrifuge.  Mais  à  cette  objection  on  peut  répondre 
immédiatement  par  le  fait  auquel  je  faisais  allusion  tout  à 
l'heure.  Les  altérations  dont  las  nerfs  sensitifs  derviennenl 
le  siège,  après  qu'ils  ont  subi  une  section  transversale, 
entre  les  ganglions  spinaux  et  la  périphérie,  se  produiseul 
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E^irariablemeDt  dans  leur  segment  périphérique,  et  jusqu'à 
^tirs  extrémités  terminales.  Cela  démontre  bien  que  Tin- 
iuence  trophique  des  ganglions  spinaux  se  propage  dans 
^es  nerfs  sensitifs,  du  moins  dans  cette  partie  de  leur  trajet, 
^n  suivant  une  marche  centrifuge. 

La  peau  se  trouverait  donc,  en  réalité,  dans  les  condi- 
tions que  suppose  Thypothèse  en  question,  si  les  altéra- 
tions des  nerfs  sensitifs,  qui  provoquent  le  zona,  détermi- 
naient une  modification  utrophique  d'un  certain  nombre 
de  fibres  de  ces  nerfs.  Mais  s'il  en  était  ainsi,  on  devrait 
aussi  observer  constamment  un  certain  degré  d'anesthésie, 
dans  les  parties  de  la  peau  où  le  zona  doit  se  montrer,  et 
nous  savons  qu'il  n'en  est  pas  toujours  ainsi.  En  outre,  si 
l'afiaiblissement  de  l'influence  trophique,  exercée  sur  les 
éléments  de  la  peau  par  les  ganglions  spinaux  (et  peut-être 
aussi  par  le  myélencépbale),  était  une  cause  prédisposante 
aussi  efficace,  pour  le  développement  du  zona,  qu'on  le 
suppose  dans  celte  hypothèse,  on  devrait  voir  des  éruptions 
de  ce  genre  se  produire,  dans  presque  tous  les  cas  où  des 
nerfs  sensitifs  ont  subi  une  section  soit  traumatique  soit 
chirurgicale.  Or,  il  n'en  est  rien.  On  peut  donc,  ce  me 
semble,  mettre  très-sérieusement  en  doute  la  valeur  de 
cette  seconde  hypothèse,  au  moins  en  ce  qui  concerne 
l'explication  du  développement  du  zona,  dans  les  cas  d'af- 
fections locales  des  nerfs  ou  des  centres  nerveux. 

Mais  les  deux  hypothèses  que  nous  venons  d'examiner 
sont-^lles  les  seules  qui  puissent  être  imaginées?  Ne  pou-* 
vons-nous  pas  chercher  si  une  autre  supposition  ne  rendrait 
pas  mieux  compte  des  faits  de  zona  d'origine  névralgique? 
Peut-être  pourrait-on  admettre  l'explication  suivante. 

Il  me  semble  qu'une  des  conditions  qui  se  retrouvent 
dans  tous  les  cas  de  zona  dont  il  s'agit,  c'est  la  persistance 

VULPIAH.  Il*  —  36 
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d'un  certain  degré  de  continuité  dans  les  nerfs  qui  ont  été 
atteints  soit  par  un  traumatisme ,  soit  par  das  affections 
morbides.  S*il  en  est  bien  ainsi,  on  peut  supposer  que 
l'irritation  dont  les  nerfs  deviennent  le  siége^  sous  Tin- 
fluence  de  ces  causes,  peut  déterminer^  dans  les  centres 
trophiques  de  ces  nerfs,  des  troubles  fonctionnels  qui  pour- 
ront retentir,  par  l'intermédiaire  des  fibres  restées  inlactes, 
sur  les  éléments  anatomiques  de  la  peau  avec  lesquels  les 
extrémités  périphériques  de  ces  fibres  se  mettent  en  rap- 
port. Ainsi  se  produira  une  perturbation  plus  ou  moins 
profonde  des  actes  nutritifs  qui  s'exécutent  dans  ces  élé- 
ments. En  d'autres  termes,  Tinfluence  excitatrice  et  régu- 
latrice que  les  centres  nerveux  trophiques  exercent  sur  la 
nutrition  intime  des  éléments  anatomiques  de  la  peau,  sera 
modifiée,  exaltée  ou  pervertie,  et  le  résultat  de  cette  modi- 
fication sera  le  développement  de  vésicules  d'herpès. 

Je  ne  voudrais  pas  que  vous  pussiez  croire  qu'en  pro- 
posant celte  explication  pour  le  zona  produit  par  des 
lésions  des  nerfs,  je  rejette  absolument  les  autres  opi- 
nions qui  ont  été  émises  sur  la  pathogénie  des  éruptions 
cutanées,  liées  à  des  affections  du  système  nerveux.  Je  ne 
Vais  pas  jusque-là.  Je  crois  surtout  que  l'affaiblissement 
de  l'influence  Irophique,  exercée  par  les  centimes  nemux, 
peut  jouer  un  rôle  important,  au  moins  dans  certains 
cas  (1).  Ainsi,  cet  affaiblissement  me  paratt  constituer  une 

(i)  On  allègue  certaines  expérience»,  pour  démontrer  que  la  paralysie  de» 
nerfs  destinés  à  fine  partie  du  corps  n'est  pas  one  condition  favorable  i  1^ 
production  des  processus  phlcgma:»ique8  dans  cette  partie  ;  mai^  en  réalité 
ces  expériences  ne  prou\ont  pas  ce  qu'on  leur  l'oit  dire.  On  cite»  par  exemple} 
les  expériences  de  M.  Sncllen  qui,  après  avoir  coupé  le  cordon  cer\icil  ^ 
grand  sympathique  d'un  cùté^  chex  des  lapins,  a  vu  que  les  irritations  auiqueDr* 
il  soumettait  soit  les  deux  oreilles,  soit  les  deux  yeux,  déterminaient,  du  cù^ 
de  la  section  du  sympathique,  une  phlegmasie  à  marche  plus  rapide  et  tlf^ 
minée  plus  promptement  par  ia  guérison^  que  du  côté  où  ce  cordon  était  intact* 
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cause  prédisposante  iocontestablé  dans  les  cas  où,  à  la 
suite  de  lésions  manifestes  des  nerfs  (section  accidentelle, 
par  exemple),  des  éruptions  pemphigoïdes  se  développent 
sur  les  régions  auxquelles  se  distribuent  ces  nerfs.  Des 
faits  de  ce  genre  ont  été  observés  surtout  dans  les  mem- 
bres supérieurs.  Des  phlyctènes  larges  et  saillantes  se  for- 
ment alors  sur  la  face  dorsale  et  surtout  sur  la  face  pal- 
maire des  doigts;  ces  phlyctènes  contiennent  une  sérosité 
citrine,  laquelle  peut  se  troubler  plus  tard  parce  qu'elle 
reçoit  une  quantité  plus  ou  moins  considérable  de  leuco- 
cytes extra  vases.  Souvent  ces  phlyctènes  se  vident  par  rup- 
ture de  Tépiderme,  alors  que  le  liquide  est  encore  lim- 
pide ;  ou  bien  ce  liquide  se  résorbe  et  Tépiderme  tombe 
ensuite  (1  ) .  Quelquefois  le  liquide  est  sanguinolent  (Hayem). 


11  est  clair  que  ces  résultats  expérimentaux  n'autorisent  pas  à  refuser  au  système 
■terreux  une  influence  sur  la  production  de  Tinflammation.  D'abord,  on  conçoit 
qoe  la  lection  du  cordon  cervical  sympathique  ne  coupe  que  l'une  des  voies 
Iftar  lesqneUes  les  centres  nerveux  peuvent  agir  sur  l'œil  et  sur  l'oreille.  D'autre 
part,  rexpérience  en  question  pourrait  être  considérée  comme  un  argument  en 
iaTear  de  ceux  qui  admettent  l'influence  du  système  nerveux  sur  le  travail 
inflammatoire,  car  on  pourrait  dire  qu'elle  prouve  que  les  centres  nerveux 
excités  par  rirrjtation  périphérique^  entretiennent  d'autant  plus  longtemps  le 
lr«f«il  morbide  provoqué  par  cette  irritation,  que  leurs  relations  avec  les  parties 
périphériques  sont  plus  intactes  (*)• 

On  a  fait  des  expériences  du  même  genre  sur  les  extrémités  des  raembreSf 
•près  section  préalable  des  nerfs  principaux  d'un  de  ces  membres,  et  l'on 
«'«■rail  TU  ancone  difl'érence  entre  le  travail  inflammatoire  développé  ainsi 
<lans  ce  membre,  et  celui  qui  a  lieu  du  côté  oppose.  Mais  ces  expériences 
^'taraient  de  Taleur  que  si  elles  donnaient  toi^ours  ce  résultat.  Or,  des  faits 
ptVBvent»  tu  contraire,  que  les  extrémités  des  membres^  dont  les  nerfii  sont 
Coupés^  sont  bien  plus  exposées  à  devenir  le  siège  d'un  travail  inflammatoire, 
que  celles  des  membres  dont  les  nerfs  n'ont  subi  aucune  lésion. 

(i)  J'ai  vu  des  phi}£tènes  de  ce  genre  se  développer  sur  les  extrémités  des 
^ligtSv  ches  un  homme  atteint  de  mal  vertébral  de  Pott,  au  niveau  d'une  des 
premières  vertèbres  dorsales. 

{*)  n.  Snellea.  Bxperim,  Untersuckungen  ubir  den  Einflu$$  der  Nercen  auf  den  BntiùndwÊ^' 
P^^otem  (AiakHr  t.  à.  HoU.  Bflitr«8«  ÎWI,  I,  p.  «06}. 
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Il  y  a  la  plus  grande  analogie  entre  ces  pblyctènes  et  œlles 
qui  se  forment  dans  les  mômes  points  de  la  main,  sous  rin- 
fluence  d'un  frottement  violent  ou  répété  avec  un  corps 
dur,  ou  encore  par  suite  du  contact  d'un  corps  très-chaud. 

Il  est  probable  que  ces  soulèvements  épidermiques,  qui 
ont  lieu  dans  des  parties  innervées  par  des  cordons  ner- 
veux coupés  ou  contusionnés,  sont  toujours  provoqués  par 
des  causes  traumatiques  plus  ou  moins  légères,  et  qui 
passent  souvent  inaperçues  :  elles  n'appellent  pas  ratteo- 
tion  du  blessé,  d'abord  parce  que  la  sensibilité  des  régions 
sur  lesquelles  elles  agissent  est  très-affaiblie  ou  mèine 
abolie,  et,  en  second  lieu,  parce  qu'elles  ne  produisent 
d'ordinaire  aucun  effet  semblable  sur  ces  mêmes  régions, 
quand  les  nerfs  sont  intacts.  On  doit  donc  admettre  que  la 
diminution  de  la  sensibilité  n'est  pas  la  seule  condition 
prédisposante  pour  la  production  de  ces  phtyctèoes,  et 
que  Taff'aiblissement,  la  perversion  ou  la  cessation  de 
Tinfluence  Irophique  exercée  sur  ces  points  de  la  peau  par 
les  centres  nerveux,  rend  le  terrain  favorable  au  dévelop» 
peraent  de  ces  lésions. 

On  trouve  des  exemples  de  ces  éruptions  pemphigoïdes 
dans  divers  travaux,  surtout  dans  ceux  qui  ont  été  pu* 
bliés,  dans  ces  derniers  temps,  sous  l'inspiration  de 
M.  Charcot  (1).  M.  Charcot  a,  du  reste,  tracé  une  des- 
cription non-seulement  de  ces  éruptions,  mais  encore  des 
diverses  lésions  que  peut  présenter  la  peau  dans  les  cas 
de  lésions  des  nerfs  et  des  centres  nerveux  (2).  Des  faits 


(1)  Thèses  inaugurales  de  MM.  Mougeot,  Couyba.  --«Gonsaltei  égaleoeit 
la  thèse  de  M.  Frémy,  sur  la  trophonévrose  faciale  ;  celle  de  M.  Uybord,!*' 
le  zona  ophthaimique  ;  celle  de  M,  Porson,  sur  les  troubles  trophiques  prcdt^ 
par  des  lésion f  traumatiques  des  nerfs. 

(2;  Charcot.  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  p.  21»  25f  OS. 
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relatifs  à  ces  diverses  lésions  sont  rapportés  aussi,  soit 
dans  les  thèses  que  je  viens  de  mentionner,  soit  dans 
l'ouvrage  de  M.  Weir  Mitchell  (1).  Je  citerai  encore  les 
cas  publiés  par  M.  Hayem  (2). 

On  sait  que  ces  éruptions  peuvent  revêtir  des  formes 
variées  :  tantôt  il  s'agit  d'un  érythème^avec  ou  sans  tumé- 
faction œdémateuse,  ou  d'une  sorte  de  panaris  superficiel  ; 
tantôt  d'une  sorte  d'ecthyma,  suivi  ou  non  d'ulcérations 
plus  ou  moins  durables;  dans  d'autres  cas,  ce  sont  des 
éruptions  eczémateuses  ou  lichénoïdes  que  l'on  constate  ; 
on  peut  observer  en  même  temps  un  amincissement  et  un 
état  lisse  tout  particulier  de  la  peau,  ou  bien  des  troubles 
plus  ou  moins  prononcés  soit  du  fonctionnement  des  glandes 
cutanées,  soit  du  développement  des  phanëres,  etc.  (3). 
Ces  diverses  altérations  des  téguments  peuvent  se  produire, 
non-seulement  sous  l'influence  des  affections  des  nerfs, 
maïs  encore  sous  celle  des  lésions  des  centres  nerveux,  et 
il  est  indubitable  que  le  mécanisme  de  leur  production 
est  le  même  dans  les  deux  sortes  de  conditions. 

Ce  mécanisme,  je  le  répète,  consiste  surtout  dans  l'in- 
fluence qu'exercent  les  causes  modificatrices  extérieures 
sur  les  régions  du  tégument  dans  lesquelles  l'influence 
trophique  des  centres  nerveux  est,  suivant  les  cas,  abolie» 
ou  affaiblie  ou  pervertie,  ou  peut-être  même  exagérée.  Mais 

(1)  s.  Weir  Mitchell.  Des  lésions  des  nerf^  et  de  leurs  conséquences  (Tra- 
dN^tlon  française  par  M.  Dastre),  187ik,  p.  167  et  «uiv. 

(2)  6.  Hayem.  Note  sur  deux  cas  de  lésions  cutanées  consécutives  à  des 
sections  des  nerfs  (Archives  de  physiologie,  1873,  p.  212). 

(3)  M.  Urhantschitsch  (*)  a  publié  récemment  deux  cas  de  névralgie  de  la 
hfaaclie  auricolo-temporale  du  nerf  trijumeau,  dans  lesquels  il  a  obsenré  des 
Bodifications  considérables  des  cheveux  de  la  région  temporale  du  côté  cor- 
redondant. 

(*)  V.  UrtMDtiehitfch,  Trophiêdu  Stôrungen  im  Gthiet  de»  Ntrv,  aurieuU^'ttmforQUi  trigtmini 
(Wkn.  bmI.  PrMse,  b«  Si  ttSS.  —  AoaL  in  CmlnlbUn,..,  1874»  p.  83i}, 
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je  crois  que  le  trouble  de  cette  influence  tropbique  peut 
souvent  suffire,  par  lui-môme,  pour  provoquer  le  déve- 
loppement d'altérations  variées  dans  la  peau.  C'est  par  la 
médiation  des  diverses  sortçs  de  fibres  nerveuses  destinées 
au  tégument  cutané,  que  œ  trouble  agit  sur  les  actes  nu- 
tritifs qui  s'effectuent  dans  ce  tégument.  Comme  les  fibres 
sensitives  semblent  être  les  principaux  conducteurs  de  Tio- 
fluence  tropbique  qu'exercent  les  centres  nerveux  sur  la 
peau,  c'est  surtout  par  l'intermédiaire  de  ces  fibres  que  les 
lésions  des  nerfs  et  des  centres  nerveux  peuvent  provoquer 
des  altérations  cutanées.  Quant  aux  fibres  vaso*motrioea, 
elles  n'influent  pas  d'une  façon  spéciale  sur  la  productioo 
de  ces  altérations.  Rien  ne  s'oppose  à  ce  qu'on  admette 
que  la  paralysie  <le  ces  fibres  a  pour  conséquence  une 
modification  nutritive  de  la  paroi  des  vaisseaux  ;  mais  cette 
modification,  si  elle  existe,  n'est  pas,  en  tout  cas,  la  cause 
des  altérations  de  la  peau  observées  dans  ces  conditions  ; 
car,  ainsi  que  je  vous  l'ai  déjà  dit,  la  section  isolée  des 
nerfs  vaso-moteurs  ne  détermine  jamais  rien  d'analogue  à 
ces  altérations. 

Revenons  aux  relations  de  l'inflammation  avec  les  lésioos 
du  système  nerveux.  Les  troubles  vaso-moteurs  produits 
par  ces  lésions,  qu'il  s'agisse  d'une  constriction  des  vais- 
seaux, ou  qu'il  s'agisse  d'une  dilatation  vasculaire,  déter- 
minée soit  par  paralysie  directe  des  fibres  vaso-constric- 
tives,  soit  par  action  vaso-dilatatrice,  ne  doivent  être 
considérés  que  comme  favorisant  le  développement  de  Tio- 
flammation.  D'autres  conditions  prédisposantes  se  joignent 
souvent  à  celle-ci  :  c'est  l'affaiblissement  de  la  sensibilit*^ 
et  la  dinimution  de  l'influence  tropbique  des  centres 
nerveux 


ARTBROPATHIBS  PAR   UtSIOlfS  NBRYEUSES.  567 

Toutes  ces  conditions  prédisposantes  se  trouvent  réunies 
dans  les  cas  où  l'on  voit,  chez  des  malades  atteints  d'hémi- 
plégie, se  produire  des  inflammations  des  jointures  du 
côté  paralysé.  M.  Charcot  a  étudié  avec  soin  ces  inflam- 
mations articulaires,  déjà  signalées,  comme  il  a  soin  de 
riodiquer,  par  différents  auteurs  (1).  Les  lésions  sont  très^ 
analogues  à  celles  de  l'arthrite  rhumatismale.  Or,  dans 
068  cas,  une  cause  déterminante  intervient  évidemment 
pour  transformer  l'imminence  morbide  locale  créée  par 
les  conditions  dont  nous  venons  de  parler,  en  un  véritable 
travail  inflammatoire.  Cette  cause,  c'est  d'ordinaire  le  con* 
tact  réciproque  et  prolongé  des  surfaces  articulaires  oon- 
tiguës.  Ce  contact,  dans  l'état  normal,  ne  donne  lieu  à 
aucune  irritation  morbifique  ;  les  points  sur  lesquels  il  a 
lieu  ne  sont  pas  constamment  les  mêmes,  la  situation  ré- 
ciproque des  surfaces  articulaires  se  modifle  sous  l'in-^ 
Buence  de  mouvements  instinctifs  des  segments  du  membre 
unis  par  ces  jointures,  dès  qu'une  irritation  commence  à 
naître  par  suite  de  ce  contact,  et  les  éléments  superficiels 
de  ces  surfaces  n'ont  pas  le  temps  de  subir  des  modifica«r 
lions  morbides  plus  ou  moins  durables.  Mais,  chez  un  hé^ 
miplégique,  les  vaisseaux  des  jointures  sont  plus  ou  moins 
dilatés;  l'influence  trophique  du  centre  nerveux  est  plus 
ou  moins  affaiblie,  et  enfin  la  sensibilité  des  parties  est 
plus  ou  moins  diminuée  (cette  dernière  condition  n'a 
qu'une  faible  importance  lorsqu'il  s'agit  de  l'hémiplégie 
de  cause  cérébrale,  car  lorsque  la  première  période,  celle 
de  la  stupeur  apoplectique,  est  passée,  la  sensibilité  reda^- 

(1)  Charcot.  Leçons  sur  lês  maladies  du  système  nerveux  y  p.  i02  et  suif.  — 
—  Voyez  amsi  :  Charcot,  De  quelques  arthropathies  qui  paraissent  dépendre 
(Tune  lésion  du  cerveau  ou  de  la  moelle  épiniére  (Archives  de  ^ysiologie,  1868, 
p.  396). 
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vient,  en  général,  à  peu  près  normale).  L'aboli tico  du 
mouvement  volontaire  a  pour  conséquence  une  immobi- 
lité permanente  des  jointures;  le  contact  réciproque  des 
surfaces  articulaires  agissant,  d'une  façon  continue,  pro- 
duit une  irritation  qui  peut  devenir  le  point  de  départ 
d'un  travail  inflammatoire  :  la  tension  persistante  des  liga- 
ments et  de  la  synoviale  qui  revêt  les  diverses  parties  des 
articulations,  peut  être  aussi,  dans  certaines  jointures,  une 
cause  d'irritation.  La  dilatation  des  vaisseaux,  qui  existe 
incontestablement  dans  les  tissus  vasculaires  des  jointures 
du  côté  paralysé,  comme  du  reste  dans  toutes  les  autres 
parties  de  ce  côté,  ne  peut  donc  être  tout  au  pluscoosi- 
dérée,  dans  les  cas  de  ce  genre,  que  comme  une  condition 
prédisposante. 

11  en  est  de  môme  dans  les  cas  d'arthrite  développée 
chez  des  malades  atteints  d'afifections  de  la  moelle  épinière, 
soit  que  la  moelle  ait  subi  un  traumatisme,  soit  qu'il  s'a- 
gisse de  cas  de  maladies  diverses  de  ce  centre  nerveux 
(ataxie  locomotrice,  atrophie  musculaire  progressive,  etc.). 
Je  me  contenterai  de  vous  rappeler,  comme  exemple, 
Tarthropathie  des  ataxiques,  sur  laquelle  M.  Gharcot  a 
appelé  Tattention  et  dont  il  a  décrit  les  caractères  cliniques 
et  les  lésions  (1).  Dans  tous  ces  cas,  l'influence  que  les  alté- 
rations du  système  nerveux  central  exercent  sur  le  dévelop- 
pement de  ces  arthropalhies,  ne  diffère  évidemment  pas  de 
celle  qu'elles  ont  sur  l'apparition  des  éruptions  cutanées  doot 
nous  venons  de  nous  occuper,  éruptions  qui  se  montreol 
aussi  dans  le  cours  de  ces  affections  de  la  moelle  épinière. 


(1)  Ch&rcoty  Uçom  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  p.  106  et  uàs»  - 
Et  :  Sur  f/uelques  arlhropathies  qui  paraissent  dépendre  étune  UsioH  à» 
cerveau  ou  de  la  moelle  épiniére  (Archives  de  physiologie,  1868,  p.  i** 
et  suiv.). 
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On  doit  admettre,  suivant  moi,  que  le  développement  de 
ces  arthropathies  est  favorisé  par  TafTaiblissement,  ou  la 
perversion,  ou  l'exaltation  de  Tinfluence  trophique  que  la 
moelle  exerce  sur  les  tissus  des  jointures  affectées  :  dans 
certains  cas,  la  diminution  de  la  sensibilité  peut  favoriser 
aussi  la  production  de  ces  affections  articulaires.  Mais  il  ne 
me  semble  pas  encore  démontré  que  la  lésion  qui  existe 
dans  les  centres  nerveux,  chez  les  malades  atteints  d'a- 
taxie  locomotrice,  d'atrophie  musculaire  progressive,  de 
myélite  traumatique,  etc.,  puisse,  par  elle  seule,  —  bien 
que  cela  ne  soit  pas  impossible  —  donner  naissance  à  des 
inflammations  des  articulations.  D'après  les  faits  que  j'ai 
vus,  je  crois  qu'il  y  a  presque  constamment,  sinon  tou- 
jours, dans  ces  cas,  intervention  d'une  cause  irritante, 
telle  que  contusion,  distension  violente  des  articulations, 
contact  continu  réciproque  des  mêmes  points  des  surfaces 
articulaires,  tiraillement  prolongé  des  ligaments,  des  cap- 
sules articulaires  et  de  la  synoviale  qui  les  revêt,  etc. 

Ce  n'est  pas  d'ailleurs  chez  l'homme  seulement  qu*on  a 
observé  des  arthrites  consécutives  à  des  lésions  de  la  moelle 
épinière.  M.  Brown-Séquard  a  constaté  qu'il  pouvait  en 
être  de  même  chez  le  cobaye  (1). 

L'influence  des  lésions  du  système  nerveux  doit  être 
interprétée  de  la  même  façon,  dans  les  cas  où  le  tissu  cel- 
lulaire sous-cutané,  à  la  suite  de  ces  lésions,  est  devenu  le 
siège  d'une  irritation  inflammatoire  presque  phlegmo- 
neuse  (2).  En  somme,  la  physiologie  pathologique  de  tou- 


(1)  Brown-Séquard  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1870,  p.  119). 

(2)  Gouyba.  Des  troubles  trophiques  consécutifs  aux  lisions  traumatiques  de 
la  moelle  et  des  nerfs.  Thèse  inaugurale,  1871,  p.  26. 

II.  Gouyba  mentionne,  d'après  M.  Fischer,  les  panaris  des  doigts  et  des 
ortnlSy  comme  pouvant  se  montrer  sous  rinflaence  du  traumatisme  des  nerfo. 
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tes  ces  lésions  est  celle  que  nous  avons  exposée  déjà,  dans 
une  précédente  leçon,  à  propos  des  altérations  qui  se  pro* 
duisent  dans  l'œil ,  sous  Tinfluence  d'une  section  intra- 
crânienne  du  nerf  trijumeau.  C'est  encore  de  la  même 
façon  que  nous  expliquerions  la  production  de  la  pleurésie 
subaiguë  qui  a  été  constatée  dans  certains  cas,  à  la  suite 
de  l'ablation  du  ganglion  cervical  inférieur  ou  du  premier 
ganglion  sympathique  thoracique ,  si  cette  pleurésie  pou- 
vait être  regardée  comme  le  résultat  de  l'absence  de  l'uo 
ou  de  l'autre  de  ces  ganglions.  Mais,  après  avoir  fait  oette 
expérience  sur  plusieurs  animaux  (chiens,  lapins),  je  suis 
convaincu  que  la  pleurésie,  qu'on  observe  si  souvent  dans 
ces  conditions,  est  la  suite  du  traumatisme  et  non  de  la 
cessation  de  l'influence  de  ces  centres  nerveux  •  Il  est  bien 
facile,  en  effet,  de  suivre  les  lésions,*  de  la  région  directe- 
ment atteinte  par  l'opération,  jusque  dans  la  plèvre.  U 
tissu  de  la  base  du  cou  et  de  la  partie  supérieure  du  tho- 
rax est  inflltré  de  pus.  La  plèvre  est  en  contact  avec  ce 
pus  et  a  été  violemment  enflammée  par  ce  contact;  elle  est 
fortement  vascularisée,  surtout  dans  ces  points,  et  la  pleu- 
résie qui  a  été  ainsi  provoquée  a,  d'ordinaire,  donné  nais- 
sance à  une  grande  quantité  de  liquide  purulent,  lorsque 
l'animal  survit  vingt-quatre,  trente-six  ou  quarante-huit 
heures.  . 

On  cite  toujours  ces  faits  de  pleurésie  consécutive  à 
l'ablation  du  ganglion  cervical  inférieur  ou  du  premier 
ganglion  thoracique,  lorsqu'on  veut  montrer  l'influence 
du  système  nerveux,  en  général,  ou  même  de  l'appareil 
vaso-moteur,  sur  la  production  de  l'inflammation.  Il  faut 
bien  savoir  que  c'est  là  un  argument  sans  la  moindre 
valeur  et  qu'il  convient,  par  conséquent,  de  le  laisser  tout 
à  fait  de  côté.  Non*seulement  il  est  facile  de  démontrer  que 
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pleurésie,  dans  ces  cas,  n'est  que  le  résultat  d'une 
)pagation  de  rinflammation  due  à  l'opération;  mais 
Dore  on  peut  faire  cette  opération  de  telle  sorte  que 
ite  complication  n'ait  pas  lieu,  et  alors,  on  n'observe 
is  la  pleurésie  dont  il  s'agit  Ce  qui  fait  que  l'inflam- 
ttion,  produite  par  le  traumatisme,  se  propage  jusque 
08  la  plèvre,  c'est  que  Topération  est  pratiquée  sou- 
Qt  par  un  procédé  qui  force  à  déchirer  le  tissu  cellu- 
re  de  la  partie  supérieure  de  la  cavité  thoracique,  et 
Hablir  là  une  sorte  de  cul-de-sac,  dans  lequel  les  li- 
ides,  issus  des  parois  de  la  plaie,  séjournent.  Ils  exer- 
dt,  par  suite,  une  influence  irritante  continue  sur  ces 
rois  ou  même  s'y  infiltrent.  Or,  on  peut  supprimer 
tte  cause  d'irritation,  en  mettant  en  usage  un  autre 
océdé  opératoire ,  celui ,  par  exemple  ,  que  MM.  Car- 
ie et  Bochefontaine  ont  proposé  (1),  et  qui  consiste  à 
er  chercher  le  premier  ganglion  thoracique  du  grand 
mpathique,  entre  la  tète  de  la  première  côte  et  celle  de 
seconde,  par  une  plaie  faite  au  niveau  de  l'aisselle.  L'on- 
rture  de  cette  plaie,  une  fois  l'opération  terminée  et 
■sque  l'animal  a  repris  son  attitude  normale,  est  tout  à 
t  déclive,  et,  par  conséquent,  on  n'a  pas  à  craindre  les 
ets  funestes  des  infiltrations  purulentes  qui  ont  lieu  dans 
iutres  conditions.  Aussi,  l'ablation  du  premier  ganglion 
oracique  du  grand  sympathique,  effectuée  par  ce  pro- 
dé,  n'est*elle  suivie  d'aucun  accident  (2).  La  plèvre 

1)  Carville  et  Bochefontaine.  De  f  ablation  du  premier  gangtion  thoracique 
grand  sympathique  chez  le  chien  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie, 

Ihy     p.      140). 

2)  L'ablation  du  ganglion  cervical  inférieur,  faite  sur  le  lapin,  en  cherchant 
l^nglion  au  fond  d'une  plaie  faite  à  la  partie  inférieure  du  cou,  n'est  pas 
{•Vf  suivie  d'inflammation  de  la  plèvre  :  c'est  ce  dont  m'ont  convaincu 
réniUats  de  plusieurs  expériences  de  ce  genre. 
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demeure  enliëremeot  saine,  et  il  ea  est  de  même  du  péri- 
carde, dans  lequel,  d'après  M.  Schiff,  ou  pourrait  voir  se 
former  un  épanchement  de  sérosité  à  la  suite  de  cette  opé- 
ration. 

Je  suis  bien  certain  que  l'inflammation  qu'on  a  vue  se 
développer  dans  le  péritoine,  chez  des  animaux  sur  les- 
quels on  avait  pratiqué  l'extirpation  d'un  ganglion  semi- 
lunaire,  ne  tient  pas  à  une  autre  cause  qu'à  l'opération 
elle-même:  la  lésion  du  système  nerveux  n'a  probable- 
ment pas  d'autre  influence  que  de  déterminer  un  certaiD 
degré  de  dilatation  vasculaire,  et  de  rendre  peut-être  ainsi 
plus  rapide  l'évolution  des  divers  phénomènes  de  Tin- 
flammation. 

On  ne  peut  pas  douter  non  plus  que  l'inflammatioD  des 
méninges,  constatée  par  M.  Goujon  à  la  suite  de  la  section 
des  deux  cordons  cervicaux  du  grand  sympathique,  ne 
soit  due  à  un  mécanisme  de  ce  genre  (1) .  Cet  expérioien- 
tateur  a  fait  deux  fois  la  section  de  ces  cordons  nerveux  : 
une  fois,  sur  un  lapin  ;  l'autre,  sur  un  cochon  d'Inde.  U 
lapin  a  survécu  cinq  jours,  et  Ton  a  trouvé  des  lésions 
manifestes  de  méningite  encéphalique.  Le  cochon  d'Inde 
n'a  survécu  que  trente-six  heures,  et  il  n'offrait  qu'une 
congestion  considérable  des  centres  nerveux.  Gomment 
croire  que  la  section  des  cordons  cervicaux  du  grand 
sympathique  ait  été,  par  elle-même,  en  tant  que  lésion  du 
grand  sympathique,  la  cause  de  la  méningite  observée  chez 
le  lapin  ^  alors  qu'il  s'agit  d'une  opération  qui  a  été  faite 
tant  de  fois  chez  des  animaux  de  ce  genre ,  sans  jamais 
déterminer  une  inflammation  des  méninges? 

(1)  E.  Goujon.  Méningite  céphalo'rachidienne  consécutive  à  la  actm^ 
filets  cervicaux  du  grand  sympathique  (Journal  de  Robin,  1867f  Pt  i^ 
et  107). 
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H.  BrowD-Séquard  a  admis  que  l'inflammation  peut 
quelquefois  être  provoquée  par  action  réflexe  (!)•  Il  cite 
comme  exemples  :  les  Faits  d'orchite  due,  d'après  Barras  et 
M.  Marrotte,  à  une  névralgie  iléo-scrotale ;  les  faits  d'in- 
flammation du  ;nème  organe,  que  J.  Paget  attribue,  dans 
le  cas  d'uréthrite,  à  une  action  nerveuse.  M.  Brown-Sé- 
quard  a  observé  un  cas  dans  lequel  une  otorrbée  puru- 
lente se  montrait  chaque  fois  que  survenait  un  accès  de 
névralgie  auriculo-temporale.  Il  fait  allusion  aussi  aux  alté- 
rations, dites  sympathiques,  de  l'œil,  c'est-à-dire  à  ces  cas 
dans  lesquels  on  voit  une  affection  d'un  des  yeux  être 
suivie,  au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long,  d'un  état 
morbide  plus  ou  moins  semblable  dans  l'autre  œil.  Vous 
connaissez  ces  affections  oculaires  ;  elles  ne  sont  pas  abso- 
ment  rares,  et  elles  exigent  parfois  impérieusement  l'in- 
tervention du  chirurgien.  M.  Brown-Séquard  cite  encore 
d'autres  faits,  mais  je  crois  inutile  de  les  rappeler  ici  (2). 
On  pourrait  d'ailleurs  augmenter  beaucoup  le  nombre  de 
ces  exemples,  en  rangeant  parmi  les  inflammations  ré- 
flexes, tous  les  cas  où  des  phlegmasies  de  divers  organes 
se  développent  sous  Tinfluence  de  l'exposition  au  froid; 
on  encore,  les  inflammations  viscérales  qui  naissent  à  la 
suite  des  brûlures  étendues  de  la  surface  du  corps. 

L'hypothèse  qui  considère  la  phlegmasie,  dans  toutes 
ces  circonstances,  comme  due  à  une  action  réflexe,  est- 
elle  admissible  ? 

Disons  d'abord  que  quelques-uns  au  moins  des  faits  dont 
il  s'agit  peuvent  évidemment  s'expliquer,  sans  qu'on  soit 
obligé  d'avoir  recours  ii  cette  hypothèse.  Ainsi,  l'épididy- 

(1)  Brown-Séquard,  Leçons  sur  les  nerfs  vascHnoteurs.,,  (ïrad.  française 
par  le  docteur  Beni-Barde^  p.  àb  et  sui^.). 

(2)  Brown-Séquard.  Loc.  ciL^  p.  46,  47  ;  p.  59  et  soi?. 
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mile  consécutive  à  une  uréthrite  est,  de  Tavis  de  tous  les 
chirurgiens  actuels,  la  conséquence  d'une  propagation  du 
travail  inflammatoire,  du  canal  de  Turèthre  à  Tépididyine, 
par  les  voies  spermatiques.  La  péritonite  observée  à  la  suite 
d'une  afiection  du  col  de  l'utérus  ou  d'une  opération  Eaile 
sur  cette  partie  de  l'utérus  (ce  serait  encore  là,  d'après 
M.  Brown-Séquard,  un  exemple  d'inflammation  réflexe) 
est  aussi,  vraisemblablement,  le  résultat  d'une  simple  pro- 
pagation du  travail  morbide  qui  a  le  col  de  l'utérus  pour 
siège.  L'inflammation  envahit  soit  le  tissu  de  l'utérus  et 
le  péritoine;  soit  la  membrane  muqueuse  du  corps  de 
l'utérus,  puis  celle  des  trompes  utérines,  et,  enfin,  la 
séreuse  intra- abdominale. 

Mais  il  est  d'autres  circonstances,  et  ce  sont  les  plus 
nombreuses,  dans  lesquelles  une  pareille  propagation  ne 
saurait  être  alléguée.  Ce  sont,  par  exemple,  les  faits  d'éry- 
sipèle  de  la  face,  dans  des  malades  atteints  de  névralgie 
du  nerf  de  la  cinquième  paire  (1)  ;  ceux,  beaucoup  plus 
fréquents,  d'inflammation  de  la  conjonctive  oculaire,  sous 
l'influence  d'une  névralgie  du  même  nerf  (2)  ;  ceux  d'in- 
flammation, dite  sympathique,  de  l'œil  ;  ceux  d'orcbile 
par  suite  de  névralgie  iléo-scrotale,  ceux  de  phlegmasies 
viscérales  consécutives  à  l'action  brusque  du  froid  sur  U 
surface  du  corps,  etc.  Il  est  réellement  difiicile  de  ne  pas 
admettre  l'intervention  des  centres  nerveux  dans  ces  di- 
verses catégories  de  faits.  Pour  les  cas  d'inflammation 
provoquée  dans  la  membrane  conjonctive  de  Toeil  par  des   • 

(1)  Aiistic,  Altérations  de  îa  nutrition  et  de  la  circulation,  consécviives ^  ^ 
névralgie  de  la  cinquième  paire.  —  Deux  observations  Wéri/sipèle  de  /«  f^' 
—  (The  Lancct,  iiov.  1866). 

(2)  Je  (lois  mentionner  en  outre  les  faits  de  pseudo-aulnes  inllainiiiatoi'^ 
décrites  pur  M.  Marrotte  dans  un  travail  très-intéressant  {Féàn-néiyraipef  ^ 
Hathfne  du  gosier  et.  du  pliarytix»..  Bulletin  de  théimpeutiqifte,  15  «oàt  iSYi)- 
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névralgies  du  5'  nerf  crânien,  ou  pour  ceux  d'orchite 
due  à  une  névralgie  iléo-scrotale,  on  peut,  ce  me  semble, 
faire  appel  à  la  théorie  que  je  viens  d'exposer  tout  à 
l'heure,  à  propos  des  affections  cutanéeS;  consécutives 
à  une  lésion  des  nerfs.  11  y  a,  sans  doute,  dans  ces  con- 
ditions, un  véritable  trouble  réflexe  de  la  nutrition  des 
tissus  dans  lequels  se  développe  l'inflammation.  L'irri- 
tation néviulgique  des  fibres  nerveuses  centripètes  peut 
produire,  dans  le  centre  trophique  du  nerf  affecté,  une 
modification  fonctionnelle,  qui  retentit,  paf  l'intermé- 
diaire de  ces  fibres,  ou  d'autres  fibres  du  même  nerf, 
sur  les  tissus  avec  lesquels  leurs  extrémités  périphé- 
riques sont  en  rapport.  Si  l'activité  fonctionnelle  des 
centres  trophiques  est  diminuée,  les  phénomènes  nutritifs 
qui  ont  lieu  dans  ces  tissus  offriront  une  moindre  intensité 
que  dans  l'état  normal  ;  si  cette  activité  s'exagère ,  ces 
phénomènes  s  exagéreront  abssi;  enfin  si  cette  activité 
se  pervertit,  ces  phénomènes  subiront  une  perversion  plus 
ou  moins  prononcée.  Il  est  possible  de  se  représenter  ainsi 
comment  une  névralgie  pourra,  par  une  véritable  action 
réflexe,  troubler  les  actes  nutritifs,  qui  s'exécutent  dans 
les  tissus  avec  lesquels  les  extrémités  du  rameau  nerveux 
souffrant  ou  des  autres  rameaux  du  même  nerf  sont  en 
rapport  (1),  et  déterminer,  de  cette  façon,  une  inflamma* 
tien  plus  ou  moins  aiguë  de  ces  tissus. 

Dans  certains  cas  déterminés,  les  souffrances  d'un  nerf 
destiné  à  un  organe  d'une  des  moitiés  du  corps  pourront 
provoquer  des  lésions  iuflanmiatoires  dans  l'organe  homo- 
l(^ue  du  côté  opposé.  C'est  ce  qui  a  lieu  dans  le  cas  d  af- 
fections dites  sympathiques  de  l'œil.  Par  quels  nerfs  s'opère 

(1)  C'est  de  cette  fayou  seulement  que  Ton  pourrait  comprendre  la  possibi- 
lité de  la  production  de  véritables  atrophies  musculaires  réflexes  (voy.  p.  &4i)* 
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cette  singulière  transmission  d'un  côté  à  Tautre?  M.  Brown- 
Séquard  pense  que  c'est  par.  les  nerfs  trijumeaux,  et  il  est 
bien  possible  qu'il  en  soit  ainsi.  Toutefois,  nous  devons 
noter  qu'on  ne  voit  guère  d'autres  lésions  se  transmettre, 
d'un  côté  à  l'autre  de  la  face,  par  l'intermédiaire  des 
nerfs  trijumeaux.  Mais  il  ne  faut  pas  attacher  une  trop 
grande  importance  à  cette  remarque,  car  les  yeux  sont 
évidemment  liés  l'un  à  l'autre  par  un  consensus  fonc- 
tionnel qu'on  ne  retrouve  pas  dans  les  autres  organes  pairs 
de  la  face  ;  les  mouvements  des  globes  oculaires,  ceux  des 
iris  sont  étroitement  associés,  et  il  se  peut,  à  la  rigoeor, 
que  les  branches  ophthalmiques  des  trijumeaux  aient  aussi 
des  relations  réciproques  dans  les  centres  nerveux.  S'il  en 
est  ainsi,  et  si  les  branches  ophthalmiques  des  trijumeaux 
sont  les  voies  par  lesquelles  l'irritation  inflammatoire  d'an 
œil  peut  se  transmettre  à  l'autre  œil,  il  y  aurait  encore, 
dans  ces  cas,  une  sorte  d'action  réflexe  provoquée  par  celte 
irritation,  et  allant,  par  l'intermédiaire  de  l'isthme  de 
Tencéphale  et  du  ganglion  de  Casser  du  côté  opposé,  pro- 
duire un  trouble  nutritif  inflammatoire  de  cet  autre  œil. 
Mais  j'ai  à  peine  besoin  de  vous  dire  que  tout  cela  est  bien 
hypothétique. 

Je  ne  puis  guère  être  plus  afflrmatif,  pour  ce  qui  con- 
cerne les  inflammations  provoquées  par  l'impression  du 
froid  sur  la  surface  du  corps  :  je  veux  parler  des  pneu- 
monies, pleurésies,  néphrites,  etc.,  qui  peuvent  se  pro- 
duire dans  ces  conditions.  Certains  auteurs  ont  voulu 
attribuer  le  développement  de  ces  phlegmasies  a  la  brusque 
suspension  des  fonctions  cutanées.  Mais  les  phlegmasies  en 
question  débutent  souvent  d'une  façon  si  brusque,  et,  en 
outre,  si  peu  de;  temps  après  que  le  froid  a  agi  sur  une 
partie  quelquefois  peu  étendue  du  corps,  qu'il  est  impo^ 
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ble  de  comprendre  comment  la  suppression  des  fonbtions 
itanées  pourrait  produire  des  effets  aussi  prompts. 
Une  pareille  hypothèse  ne  saurait  être  satisfaisante.  Il 
tut  mieux,  suivant  moi,  supposer  que  l'impression  brusque 
I  froid  agit,  sur  l'individu  qui  y  est  exposé,  par  un  méca- 
sme  analogue  à  celui  par  lequel  se  produit  une  inflam- 
atioD  de  la  conjonctive  oculaire,  sous  Tinfluence  d'une 
ivralgie.  L'impression  faite  sur  la  peau  par  le  froid, 
lène  une  modiflcation  soudaine  dans  certaines  des  ré- 
3ns  des  centres  nerveux,  auxquelles  est  dévolu  le  pouvoir 
cîtateur  et  régulateur  de  la  nutrition  intime  des  diverses 
rties  du  corps.  Cette  modification  a  pour  conséquence 
cessaire  un  trouble,  brusque  aussi,  de  la  nutrition  in- 
né des  parties  du  corps  soumises  à  Tinnervation  tro- 
lique  des  régions  centrales,  atteintes  par  l'impression 
oyeuant  de  la  peau.  Ce  trouble  nutritif,  plus  ou  moins 
endu,  provoqué  dans  un  des  poumons,  par  exemple, 
ra  le  début  d'un  travail  phlegmasique,  d'une  pneu- 
ouie,  dans  le  cas  particulier  dont  il  s*agit. 
Nous  supprimons  toutes  les  difficultés  de  l'hypothèse, 
)ar  la  rendre  plus  claire;  mais  nous  sommes  loin  de 
s  méconnaître.  Nous  sentons  bien  qu'il  faut  admettre 
iverses  autres  suppositions,  pour  que  cette  hypothèse  spit 
raisemblable.  Il  faut  que  l'individu  chez  lequel  une  pneu- 
lonie  se  produira  par  ce  mécanisme,  présente  une  double 
rédisposition;  une  prédisposition  générale  à  l'inflamma* 
ÎOD,  et  d'autre  part,  une  prédisposition  locale,  qui  rend 
^  organes  respiratoires  plus  sensibles  à  l'action  réflexe 
uluérante  du  froid  que  les  autres  parties  du  corps.  Ces 
upposilions,  on  me  le  concédera,  sans  doute,  n'ont  rien 
|ui  soit  eu  contradiction  avec  les  enseignements  de  la  pa- 
hologie  générale.  Il  faut,  d'autre  part,  supposer  qu'un 
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trouble  nutritif,  déterminé  par  action  réflexe  dans  une  ré- 
gion plus  ou  moins  étendue  d'un  organe,  peut  y  donner 
lieu  à  un  travail  morbide  inflammatoire.  C'est  là  ud  des 
points  obscurs  de  l'hypothèse. 

Mais,  si  Ton  accorde  que  les  choses  peuvent  se  passer 
jusque-là  comme  nous  Timaginous,  c'est  déjà  un  grand 
pas  de  fait;  car  on  admet  alors,  avec  nous,  que  Timpres- 
sion  du  froid  sur  la  peau  peut  provoquer  des  troubles  tro- 
phiques  aigus  dans  les  viscères,  les  membranes  séreuses 
ou  muqueuses,  etc.,  par  action  réflexe,  et  c'est  là  ceqœ 
nous  cherchons  à  prouver.  Quant  au  mécanisme  de  la 
transformation  du  trouble  nutritif  réflexe,  déterminé  loot 
d'abord  dans  ces  viscères  ou  ces  séreuses,  etc.,  en  tratail 
phlegmasique,  nous  pouvons,  sans  danger  pour  notre 
hypothèse,  ne  pas  nous  en  préoccuper.  En  tout  cas,  cette 
transformation  peut  avoir  lieu  assez  facilement,  puisque 
le  processus  inflammatoire  n'est,  au  fond,  comme  je  Fai 
rappelé,  qu'une  forme  particulière  de  perturbation  des 
actes  trophiques  qui  s'effectuent,  d'une  façon  incessante, 
dans  la  substance  organisée  vivante. 

Ajoutons  une  remarque  :  c'est  que,  quel  que  soit  le  mé- 
canisme de  rinflammation  réflexe,  les  nerfs  centripètes  delà 
région  où  naît  ce  travail  morbide,  sont  atteints  dès  les  pre- 
miers moments.  Rien  de  plus  net  :  nous  savons,  en  effet 
que,  dans  le  cas  de  pleuro-pneumonie  ou  de  pleurésie  fl/'^ 
gore^  le  point  de  côté  est  un  phénomène  du  début.  Les 
extrémités  périphériques  des  nerfs  qui  servent  d'intemié* 
diaires  entre  les  poumons  et  la  plèvre  d'une  part,  et  te 
centres  nerveux  trophiques  d'autre  part,  sont  donc  presque 
aussitôt  soumises  à  une  cause  d'irritation,  due  peut-être  i 
la  compression  que  leur  font  subir  les  éléments  avec  les* 
quels  elles  sont  en  relation,  si  toutefois  ces  éléments,  comme 
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peut  le  supposer,  se  tuméBent  dès  le  début  des  troubles 
tritifs  dont  ils  deviennent  le  siège. 
Quant  à  l'appareil  vaso-moteur,  il  ne  prend  qu'une  part 
it  à  fait  secondaire  à  la  production  de  ces  pblegmasies. 
trouble  morbide  réflexe,  déterminé  dans  tel  ou  tel  vis- 
*€,  telle  ou  telle  séreuse,  telle  ou  telle  membrane  mu- 
euse»  etc.,  n'est  point  provoqué  par  l'intermédiaire  de 
appareil  ;  et  il  est  certain  que  les  modifications  circu* 
oires  qui  ont  lieu  dans  le  point  où  se  manifeste  ce 
uble  morbide,  sont  consécutives,  quelle  que  soit  d'ail- 
rs  la  rapidité  avec  laquelle  elles  s'opèrent,  et  quelle  que 
t  Timiportance  du  rôle  qu'elles  remplissent  dans  le  déve- 
^pement  ultérieur  du  travail  phlegmasique. 


Nous  allons  maintenant  examiner  si  les  troubles  fonc- 
innels  de  l'appareil  vaso-moteur  peuvent  exercer  une 
rtaine  influence  sur  la  production  de  l'œdème.  Nous  ne 
•us  occuperons  pas  de  l'œdème  dû  aux  lésions  des  vais- 
lux  lymphatiques  ou  aux  obstacles  que  peut  rencontrer 
cours  de  la  lymphe;  nous  nous  bornerons  à  ce  qui  con- 
me  les  cas  d'œdème  dans  lesquels  la  sérosité  infiltrée 
ovient  du  sang  ;  c'est  là  ,  du  reste  ,  l'origine  presque 
nstante  de  Tintiltration  œdémateuse.  Cet  œdème  peut 
îir  à  des  causes  variées;  mais,  en  somme,  ces^causes 
ovent  se  ramener  à  deux  conditions  étîologiques  dis- 
ctes:  l'œdème  peut  en  eff'et  dépendre,  soit  d'un  obstacle 
cours  du  sang  qui  revient  des  capillaires  de  la  circu- 
ion  générale  vers  la  moitié  gauche  du  cœur,  en  passant 
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par  les  poumons,  soit  d'une  altération  du  sang.  Je  laisserai 
de  côté  Tœdème  déterminé  par  les  altérations  du  sang  et  je 
vous  parlerai  seulement  de  l'œdème  produit  par  empê- 
chement à  la  circulation  du  sang  dans  les  capillaires  ou 
dans  les  veines. 

Vous  savez  que  les  premières  expériences  relative  à  la 
pathogénie  de  l'œdème  ont  été  faites  par  Richard  Lower. 
Dans  une  de  ses  expériences,  ce  célèbre  physiologiste  lia 
la  veine  cave  inférieure  au-dessus  du  diaphragme,  sur  on 
chien.  Pour  exécuter  celte  opération,  il  fit  une  ouver- 
ture à  la  paroi  thoracique,  du  côté  droit,  au-dessous  de  la 
septième  et  de  la  huitième  côtes,  et,  par  cette  ouverturCt 
il  lia  la  veine  cave,  puis  pratiqua  une  suture  de  la  plaie. 
L'opération  terminée,  le  chien  ne  tarda  pas  à  s'affaiblir, 
et  il  expira  au  bout  de  peu  d'heures.  On  trouva  dans  la 
cavité  abdominale  une  grande  quantité  de  sérum,  comoie 
si  ranimai  avait  eu  une  ascite.  Dans  une  autre  expérience, 
R.  Lower  avait  lié,  sur  un  chien,  les  veines  jugulaires:  peu 
d'heures  après,  toutes  les  parties  situées  au-dessus  des  li- 
gatures se  gonflèrent  notablement;  etTanimal  mourut  au 
bout  de  deux  jours,  comme  s'il  eût  été  suffoqué  par  une 
angine.  Pendant  ces  deux  jours,  non-seulement  il  y  eut  un 
écoulement  abondant  de  larmes,  mais  encore  une  salivation 
profuse,  comme  si  ce  flux  salivaire  eût  été  provoqué  parune 
ingestion  de  mercure.  Après  la  mort,  l'examen  des  parties 
tuméfiées  montra  que  le  gonflement  était  dû  à  une  infil- 
tration de  sérum  limpide.  R.  Lower  fut  amené  par  ces 
expériences  à  conclure  que,  toutes  les  fois  que,  par  suite 
d'une  constriction  des  veines,  le  sang  ne  peut  pas  passer 
librement  des  artères  dans  les  veines,  il  y  a  transsudalioû 
du  sérum  du  sang,  tandis  que  les  autres  parties  de  ce  li' 
quide  sont  forcées  de  rester  dans  les  vaisseaux.  Il  \^ 
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d'ailleurs  à  d'autres  le  soin  de  juger  jusqu'à  quel  point  ces 
expériences  peuvent  conduire  à  déterminer  les  causes  de 
Tascite  et  de  Tanasarque  (1). 

Ces  expériences  de  Richard  Lower,  quelque  significa- 
tives qu'elles  aient  été,  n'ont  pas  eu  toute  l'influence 
qu'elles  auraient  dû  avoir  (2),  et  les  opinions  des  méde- 
cins sur  la  pathogénie  des  œdèmes  restèrent  plus  ou  moins 
odécises  jusqu'à  l'époque,  relativement  récente,  où  parut 
'important  mémoire  de  M.  Bouillaud  (3) .  Dans  ce  travail. 
Mi.  Bouillaud  montra,  le  premier,  d'une  façon  bien  nette, 
lar  un  ensemble  de  preuves  tirées  de  la  clinique,  que 
'œdème,  chez  l'homme,  est  généralement  produit  par  la 
impression  ou  l'obstruction  des  veines.  Depuis  lors,  tous 
es  pathologistes  ont  admis  cette  théorie  de  l'œdème,  théorie 
ioQt  l'exactitude  est  à  chaque  instant,  pour  ainsi  dire, 
infirmée  par  de  nouveaux  faits. 

Ainsi,  d'après  les  données,  soit  de  l'expérimentation 
tbez  les  animaux,  soit  de  l'observation  clinique,  l'œdème 
leut  être  le  résultat  d'un  obstacle  au  retour  du  sang  vei- 
leux  vers  le  cœur.  Il  y  a,  dans  ces  cas,  augmentation  de 
pression  sanguine  dans  les  capillaires,  les  artérioles  et  les 
einules;  sous  l'influence  de  cette  augmentation  de  près- 
ion,  une  transsudation  séreuse  a  lieu  au  travers  des  parois 
e  ces  divers  vaisseaux  et  particulièrement  de  celles  des 
apillaires.  L'obstacle  mécanique  à  la  circulation  en  retour 

(1)  Richard  Lower.  Tractatus  de  corde^  item  de  motu  et  colore  sanguinis^  et 
\yU  m  eum  transitu,  Editio  quarta.  —  Londini,  1680,  p.  81  et  82. 

(2)  Cependant  Haller  avait  rassemblé  des  faits  assez  nombreux  d'œdème  dû, 
lit  à  des  Ugatures  de  veines,  chez  des  animaux,  soit  à  la  compression  de  ces 
lifteanx  par  des  tumeurs,  chez  Vhomme,.. {Elemeniaphysiologiœ,,,  Lausanne^, 
757,  p.  153  et  15/1.) 

(3)  Bouillaud.  De  Coblitération  des  veines  et  de  son  influence  sur  te  déve^ 
ppement  des  hydropisies  partielles  ;  considérations  sur  les  hydropisies  paS' 
069  ei^  général  (Archives  de  médecine^  1823^  t.  11^  p.  188). 
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du  sang  peut  exister  au  uiveau  des  capillaires  eux-mèmeSi 
ou  en  un  point  quelconque  du  trajet  des  veines,  ou  dans 
le  cœur ,  ou  au  niveau  d'un  des  différents  poinb  du 
parcours  du  sang  dans  les  poumons  :  peu  importe;  dans 
tous  ces  cas,  comme  le  démontre  la  clinique^  un  (Bdème 
plus  ou  moins  étendu  peut  se  produire,  oedème  qui  même 
se  formera  nécessairement  si  le  sang  veineux  ne  trouve 
pas  à  s'ouvrir  une  nouvelle  route  par  des  voies  collaté- 
rales. 

C'est  lorsqu'un  obstacle  considérable  siège  dans  le  cœur 
que  l'œdème  est  inévitable,  et  l'infiltration  séreuse  a  alors 
une  grande  tendance  à  se  généraliser  :  jo'est  une  anasarque 
plus  ou  moins  prononcée  qu'on  observe  dans  ces  oondi- 
tions.  Il  en  est  de  môme  lorsque  la  circulation  pulmonaire 
est  notablement  embarrassée  dans  les  organes  pulmonaires, 
comme  dans  les  cas  de  bronchite  chronique  avec  emphy- 
sème, par  exemple.  La  suppression  d'un  nombre  plus  ou 
moins  grand  de  capillaires  pulmonaires  restreint  les  voies 
par  lesquelles  le  sang  de  Tarière  pulmonaire  peut  traverser 
les  poumons.  Il  en  résulte  forcément  une  stase  relative 
dans  cette  artère  et  dans  les  cavités  droites  du  cœur;  les 
veines  caves  ne  peuvent  pas  verser  librement  le  saog 
qu'elles  contiennent  dans  Toreillelte  droite,  et  ainsi  s'éta- 
blit une  gène  de  la  circulation  veineuse  générale,  qui  se 
fait  sentir  jusque  dans  les  capillaires.  La  pression  aug* 
mente  dans  ces  vaisseaux,  et  une  transsudation  séreuse 
peut  s'effectuer  dans  toutes  les  régions  du  corps. 

L'œdème  est  localisé,  lorsque  l'obstacle  à  la  circulation 
centripète  du  sang  a  les  veines  pour  siège;  et,  dans  ce  cas, 
des  voies  collatérales  peuvent  souvent  permettre  le  rétablis- 
sement de  cette  circulation  ,  si  elle  est  déjà  arrêtée,  ou 
même  empêcher  cet  arrêt  pendant  un  certain  temps.  I' 
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I  résulte  que  l'œdème  pourra,  ou  ne  pas  apparaître,  ou 
dissiper  plus  ou  moins  rapidement,  bien  que  des  troncs 
dneux  d'un  assez  foil  calibre  soient  fermés  au  cours  du 
Dg,  par  des  concrétions  sanguines,  par  exemple.  Mais 
s  voies  collatérales  sont  loin  d'èlre  toujours  suffisantes, 
l'cBdèmo  peut  se  former,  alors  même  que  toute  circu-> 
lion  n'est  pas  arrêtée  dans  les  veines  en  communication 
ec  les  veinules  et  les  capillaires,  au  travers  desquels  se 
it  la  transsudation  séreuse.  C'est  ce  qui  a  lieu  dans  cer^ 
ina  cas  de  compression  des  troncs  veineux,  à  la  racine 
is  membres,  avec  occlusion  incomplète  de  ces  vaisseaux. 
^a  s  obser\*e  souvent  aussi,  dans  des  cas  où  il  n'v  a  même 
compression  des  veines,  ni  obstruction  de  ces  vaisseaux 
Lr  des  coagulations.  Je  veux  parler  des  cas  oii  les  parois 
s  vaisseaux  artériels  et  veineux  ont  perdu,  en  partie, 
urs  propriétés,  sous  l'influence  de  certaines  affections. 
1  peut  voir  alors  un  œdème  des  membres  inférieurs  se 
ontrer  dans  la  convalescence,  et  cet  œdème,  qui  est 
€ompagné  parfois  d'un  certain  degré  de  cyanose  super- 
âelle  de  ces  membres,  offre  une  durée  variable,  de  quel^ 
les  jours  à  plusieurs  mois.  On  constate  un  œdème  de  ce 
nre  dans  certains  cas  de  fièvre  typhoïde,  où  la  nutrition 
\  tous  les  tissus  a  considérablement  souffert.  Mais  ces 
its,  auxquels  j'ai  déjà  fait  allusion  ailleurs  (1),  sortent  un 
m  de  notre  sujet,  en  ce  sens  que  les  parois  des  vaisseaux 
It  probablement  subi  des  modifications  structurales,  qui 
pliquent  la  diminution  persistante  de  la  vis  a  tergo  et 
li  favorisent  singulièrement  le  passage  de  la  sérosité  au 
ivers  de  ces  parois  (2).  La  station  verticale  augmente  les 

i)  T.  I,  p.  337  et  suiv. 

|2)  U  faut  néceisairement  tenir  compte  aussi  de  Taltératiou  du  sang,  déter- 

lée  par  la  maladie.  Le  sang  ne  récupère  que  lentement  s^  constitution  et 
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difficultés  du  cours  du  sang  des  extrémités  des  membres 
inférieurs  vers  la  racine  de  ces  membres  :  c'est,  comme 
vous  le  savez,  dans  ces  conditions  que  se  produit  surtout 
l'oedème  des  convalescents  ;  c'est  aussi  dans  cette  atlitode 
que  Toedème  des  membres  inférieurs,  dans  toutes  les  affec- 
tions qui  produisent  cet  état  morbide,  atteint  sou  plus 
grand  développement. 

L'obstacle  à  la  circulation  en  retour  se  trouver,  dans 
d'autres  cas,  au  niveau  des  veinules  et  des  capillaires,  et 
un  œdème  localisé  peut  apparaître  dans  la  partie  corres- 
pondante. Ici  encore  Tobstacle  pourra  consister  simple- 
ment en  une  diminution  de  la  vis  a  tergo  ;  parfois  celte  force 
impulsive  sera  abolie  plus  ou  moins  complètement.  Il  en 
est  ainsi  dans  les  cas  où  les  artérioles  et  les  capillaires  d'une 
région  circonscrite  se  trouvent  comprimés  ou  obstrués, 
de  façon  que  la  circulation  soit  impossible  dans  ces  wsr 
seaux.  Le  sang  des  veines  en  rapport  avec  ces  artérioles 
et  ces  capillaires  n'est  plus  poussé  vei*s  les  troncs  veineux; 
la  pression  y  devient  nulle.  Un  courant  rétrogade  s'y 
établit,  sous  rinfluenc^  de  la  pression  qui  continue  à  agir 
sur  le  sang  des  veines  communiquant,  d'une  part,  avec  des 
réseaux  capillaires  où  la  circulation  est  restée  libre,  et, 
d'autre  part,  avec  ces  vaisseaux  veineux  où  la  vis  a  tergo  a 
cessé  d'agir.  Il  y  a  fluxion  rétrograde  dans  ces  derniers 
vaisseaux.  Sous  l'influence  de  la  pression  assez  élevée  à 
laquelle  est  soumis  le  sang,  dans  les  veinules  et  les  capil- 
laires non  oblitérés  dans  lesquels  reflue  le  sang,  unetrans- 
sudation  séreuse  se  fait  au  travers  des  parois  de  ces  caoa- 
licules  vasculaires,  et  un  œdème  plus  ou  moins  étendu 

sa  composition  normales^  à  cause  des  modiflcations  plus  ou  moins  profo*''^ 
qui  se  sont  produites  dans  tons  les  tissus  du  corps  et  qui  ne  peuTent  ^v/çio^^ 
que  peu  à  peu. 
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56  forme  dans  les  régions  qui  avoisinent  ou  entourent  celle 
rà  la  circulation  a  cessé  d  être  libre.  Ainsi  se  produisent 
ses  oedèmes,  dits  œdèmes  collatéraux^  qui  se  montrent  si 
souvent  au  voisinage  des  régions  où  évolue  un  travail  in- 
flammatoire plus  ou  moins  aigu;  ou,  du  moins,  c'est  là 
une  des  conditions  qui  entrent  en  jeu  dans  les  cas  de  ce 
genre. 

Un  œdème  par  fluxion  veineuse  rétrograde  peut  encore 
se  former,  par  suite  d'arrêt  de  la  circulation  dans  une 
artère  (compression,  ligature,  obstruction  par  des  caillots). 
Cet  oedème  se  produit  dans  la  région  à  laquelle  se  distri- 
buent les  ramiflcations  de  l'artère  oblitérée. 

Dans  toutes  les  circonstances  que  nous  venons  de 
passer  rapidement  en  revue,  on  voit  que  la  production 
de  Toedème  parait  liée  à  une  augmentation  de  la  pression 
du  sang  dans  les. veinules  et  les  capillaires.  C'est  sous 
riDfluence  de  cette  augmentation  de  pression  que  se  fait, 
au  travers  des  parois  vasculaires,  la  transsudation  du 
liquide  qui  doit  s'infiltrer  dans  les  tissus.  Je  vous  rap- 
pelle, en  passant,  que  ce  liquide  n*a  pas  une  composition 
absolument  semblable  à  celle  du  plasma  sanguin.  Il  ne 
contient  pas,  dans  les  circonstances  ordinaires,  de  plas- 
mine  coagulable;  il  est  plus  riche  en  eau,  plus  pauvre  en 
albumine  que  le  plasma;  la  proportion  des  sels  n'y  est 
pas  la  même,  etc.  (1).  On  comprend  facilement  que  de 
pareilles  différences  existent  entre  le  plasma  du  sang  et  la 
sérosité  de  l'œdème.  C'est,  en  effet,  par  dialyse,  que  se  fait, 
au  travers  des  parois  vasculaires,  l'issue  du  liquide  de 
l'oedème  :  or,  le  plasma  sanguin  contient  en  mélange 
des  substances  colloïdes  et  des  substances  cristalloides  qui 

(1)  Ch.  Robin.  Leçons  sur  les  humeurs  normales  et  morbides  du  corps  ffe 
f homme.  1867,  p.  279  et  280. 
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ne  peuvent  pas  traverser  avec  la  niôme  facilité  ces  parois. 
De  plus,  il  est  probable  qu'au  moment  du  passage,  les  élé- 
ments qui  entrent  successivement  en  contact  avec  le  liquide 
d*infillration,  le  modifient  aussi  dans  un  certain  sens. 

On  trouve,  en  outre,  dans  le  liquide  des  oràèmes,  ao 
certain  nombre  de  leucocytes  (Ranvier)  et  de  globulei 
rouges.  Ces  éléments  figurés  ne  sont  pas,  d'ordinaire, 
très-nombreux  ;  ils  ne  le  sont  pas  assez,  en  général,  pour 
troubler  la  limpidité  du  liquide  infiltré,  ou  pour  lui  donner 
une  coloration  reconnaissable.  L'issue  des  globules  rouges 
et  celle  des  globules  blancs  s'expliquent  facilement  parla 
diapédèse  qui  se  produit,  au  travers  des  parois  des  veinules 
et  des  capillaires ,  lorsque  la  circulation  est  gênée  dans 
les  troncs  veineux  en  communication  avec  ces  vaisseaux: 
c'est  ce  que  rend  bien  évident  Texpérience  de  M.  Gobn- 
heim,  dans  laquelle  on  observe  les  phénomènes  qui  se 
manifestent  dans  les  vaisseaux  de  la  palmure  in  ter-digitale, 
sur  une  grenouille,  après  avoir  lié  la  veine  fémorale  co^ 
respondanle  (1). 

Telles  sont,  en  résumé,  les  idées  qui  avaient  cours,  ré- 
cemment encore,  sur  le  mécanisme  du  développement  de 
l'œdème,  dans  les  cas  d  obstacles  à  la  circulation  veineuse. 
Des  auteurs  avaient  bien  parlé  de  la  possibilité  de  Tinter- 
vention  du  système  nerveux  (2)  dans  la  production  de 
certains  œdèmes;  des  observations  cliniques  et  des  faits 
expérimentaux  avaient  bien  fait  voir  que  des  lésions  de  ce 
système  peuvent,  en  effet,  avoir  une  certaine  influence  de 
ce  genre  ;  mais  on  ne  pouvait  alléguer  que  bien  peu  de 

(1)  G.  Hnycm.  A'o/e  sur  ies  pfténomrnes  cnwiéentifs  à  Ut  stade  veinevff"' 
(Mcm.  de  la  Société  de  biologie,  p.  53  et  suiv.). 

(2)  Portai,  cité  par  M.  Ratbcry  (Thèse  de  concours,  1872,  p.  A7). 
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preuves  expérimentales,  pour  démontrer  que  le  système 
nerveux  joue  un  rôle  quelconque  dans  la  formation  des 
œdèmes  qui  apparaissent,  lorsque  la  circulation  veineuse 
est  plus  ou  moins  empêchée. 

Dans  ces  derniers  temps,  M.  Ranvier  a  publié  des  expé* 
riences  qui  ont  pu  paraître  de  nature  ù  prouver,  non-seu- 
lement  la  possibilité,  mais  encore  la  nécessité  de  Tinter- 
vention  du  système  nerveux  pour  le  développement  de 
TcBdème,  dans  le  cas  de  gène  mécanique  de  la  circulation 
veineuse  (1).  M.  Ranvier  a  d  abord  examiné  si  la  ligature 
de  la  veine  principale  d'un  membre  détermine  do  Toedème 
dans  ce  membre.  Il  a  lié,  sur  des  chiens,  la  veine  fémorale 
au-dessus  de  Tanneau  crural.  Or,  cette  ligature  n*a  point 
été  suivie  de  gonflement  œdémateux  du  membre  inférieur 
correspondant.  Il  a  alors  lié  la  veine  cave  inférieure  sur 
des  animaux  de  la  même  espèce  :  cette  ligature  était  pra- 
tiquée dans  Tabdomen,  au  travers  d'une  incision  faite 
dans  la  région  lombaire.  C'était  la  répétition  de  Tune  des 
expériences  de  Richard  Lower,  sauf  que  la  ligature  était 
faite  dans  la  cavité  abdominale  et  non  dans  la  cavité 
thoracique.  M.  Ranvier  n'a  pas  vu  d'œdème  des  membres 
inférieurs  se  produire,  sous  l'influence  de  la  ligature  de  la 
veine  cave,  ainsi  opérée.  EnGn,  il  a  répété  aussi  Taulre 
expérience  de  Richard  Lower,  consistant  dans  la  ligature 
des  deux  veines  jugulaires.  Ces  deux  veines  ont  été  liées  à 
^  partie  inférieure  du  cou,  sur  un  chien  et  un  lapin  :  aucun 
indice  d'cadème  ne  se  manifesta  dans  les  parties  situées  au- 
dessus  des  ligatures  ;  de  plus,  on  ne  constata  ni  larmoie* 
^ent,  ni  ptyalisme.  Par  conséquent,  les  expériences  ne 
donnèrent  aucun  des  résultats  indiqués  par  l^wer. 

(1)  L.  Ranvier.  Hechet*ches  expérimeninles  sur  la  production  de  Vœdènm 
(amples  rendus  de  TAcadémie  des  Sciencep,  20  décembre  1869). 
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M.  Ranvier  eut  alors  l'idée  de  rechercher  si  les  effets 
de  la  ligature  des  veines  ne  seraient  pas  modifiés  par  la 
section  des  nerfs  vaso-moteurs,  destinés  aux  parties  daos 
lesquelles  se  trouvaient  les  origines  des  veines  liées.  D  lia 
donc,  sur  des  chiens,  la  veine  cave  inférieure  par  le  pro- 
cédé qu'il  avait  déjà  employé,  et  il  coupa  le  nerf  sciatiqoe 
d'un  seul  côté.  Il  vit  alors  se  développer  rapidement  ud 
oedème  considérable  dans  le  membre  postérieur  corres- 
pondant au  nerf  sciatique  coupé,  tandis  que  le  membre 
du  côlé  opposé  n'offrait  pas  la  moindre  apparence  d'ioGI- 
tration  séreuse.  La  tuméfaction  du  membre  oedéroateox 
persistait  jusqu'au  troisième  jour;  elle  commençait  à  di- 
minuer le  quatrième  jour,  et  elle  disparaissait  complète- 
ment le  jour  suivant. 

Si,  au  lieu  de  couper  le  nerf  sciatique,  dans  une  eipé- 
rience  du  même  genre,  on  sectionnait  les  racines  du  nerf 
dans  le  canal  vertébral,  il  ne  se  produisait  point  d'infil- 
tralion  séreuse  dans  le  membre  postérieur  correspondant, 
pas  plus  que  dans  le  membre  du  côlé  opposé  :  ni  l'un  ni 
l'autre  des  deux  membres  ne  devenait  non  plus  le  siège 
d'un  œdème,  lorsque  l'on  coupait  la  moelle  épinièreen 
avant  du  renflement  lombaire,  après  avoir  lié  la  veine  cave 
inférieure  dans  l'abdomen,  comme  dans  le^  précédentes 
expériences. 

Ces  fiiils  expérimentaux  conduisirent  M.  Ranvier  à  con- 
clure que  rinfluence,  qu'exerce  la  section  du  nerf  sciatiqne 
sur  la  production  de  l'œdème,  n'est  pas  due  à  ce  que  cette 
section  abolit  la  sensibilité  et  la  motilité  dans  le  membre 
correspondant,  mais  qu'on  doit  l'attribuer  à  la  paralysie 
vaso-motrice  qu'elle  détermine  dans  ce  membre.  Si  1* 
section  des  racines  du  nerf  sciatique  et  celle  de  la  moelle 
lombaire  ne  favorisent  pas  l'apparition  de  l'œdème  aprfe 


OEDÈME.  58& 

içature  de  la  veine  cave  inrérieure,  cela  tient  à  ce  que, 
\  ces  opérations,  on  ne  coupe  pas  en  travers,  comme 
;  les  cas  de  section  du  nerf  sciatique,  toutes  les  fibres 
i-motrices  destinées  aux  vaisseaux  des  membres  pos- 
eurs. 

'autre  part,  M.  Ranvier  a  fait  d'autres  expériences  sur 
réduction  de  Tœdème  dans  des  conditions  toutes  spé- 

ÎS  (1). 

met  le  canal  de  Wharton  d'un  chien  en  communi* 
m  avec  un  manomètre  à  mercure,  puis  il  électrise  le 
'  tympanico-Iingual  du  côté  correspondant  En  quelques 
utes  la  colonne  de  mercure  s'élève  à  20  centimètres, 
t-à-dire  conformément  à  ce  qu'a  indiqué  M.  Ludwig, 
le  hauteur  supérieure  à  celle  de  la  pression  intra-arté-> 
e.  On  continue  l'électrisation  pendant  plusieurs  heures  ; 
a  bientôt  un  gonflement  progressif  de  la  glande,  ana- 
le à  celui  des  glandes  parotides  dans  les  oreillons.  Ce 
Oement  est  produit  par  un  œdème  de  la  glande  sous- 
lillaire. 

•a  circulation ,  d'ailleurs,  n'est  pas  arrêtée  dans  la  glande., 
dantque  cet  œdème  se  forme;  et  même,  elle  continue 
re  plus  active  que  dans  l'état  normal,  puisque  le  sang 
leux  glandulaire  est  rouge  :  toutefois,  au  fur  et  à 
^ure  que  l'œdème  augmente,  la  quantité  de  sang  qui 
rerse  l'organe,  tout  en  restant  plus  considérable  que 
s  l'état  normal,  diminue  progressivement. 
jQ  liquide  infiltré  dans  les  espaces  lymphatiques  et  dans 
issu  conjonctif  est  albumineux  ;  il  ne  renferme  pas  de 
eus  et  il  contient  de  nombreux  globules  blancs, 
tes  expériences  faites  de  cette  façon  sur  la  glande  sous- 

)  Ranvier  {in  Thèse  de  concours  de  M.  Rathery). 
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maxillaire,  M.  Ranvier  tire  la  conclusion  suivante  :  <0o 
»  peut  produire  l'œdème  en  activant  la  circulation;  ce 
»  n'est  donc  pas  la  stase  sanguine  qui  détermine  roedëme.  » 
Puis,  rapprochant  ces  expériences  de  celles  dont  il  avait 
publié  les  résultats  auparavant,  il  dit  :  «  L'œdème  est  le 
»  résultat  de  laugmentation  de  la  tension  du  sang  dans  les 
»  vaisseaux  capillaires.  » 

Les  faits  observés  par  M.  Ranvier  sont  assurément  très- 
intéressants,  mais  ils  le  conduisent,  en  somme,  à  une  con- 
clusion qui  ne  s'éloigne  pas  de  la  manière  de  voir  des 
pathologisles.  En  effet,  nul  d'entre  eux,  sans  doute,  n'a 
considéré  la  sta^e  veineuse  comme  ayant  en  elle-même  une 
vertu  particulière  pour  produire  l'œdème,  et  les  raédedos 
ont  toujours  expliqué  l'œdème,  dépendant  d'un  obstacle 
quelconque  à  la  circulation  veineuse,  par  une  augmentation 
de  pression  du  sang  ayant  lieu  au  niveau  des  capillaires 
sanguins^  au  niveau  des  vaisseaux  de  transition  des  artères 
aux  capillaires  et  de  ceux-ci  aux  veines. 

Mais  les  expériences  de  M.  Ranvier  ne  peuvent  pas  être 
considérées  comme  démontrant  qu'un  obstacle  à  la  circu- 
lation veineuse  ne  suffit  pas  pour  produire  l'œdème,  el 
qu'il  est  nécessaire  qu'une  modification  fonctionnelle  des 
nerfs  vaso-moteurs  intervienne.  M.  Bouillaud,  dans  la 
séance  même  de  TAcadémie  des  Sciences,  où  le  travail  de 
M.  Ranvier  a  été  lu,  a  déjà  protesté  contre  une  pareille 
interprétation  de  ces  expériences.  En  effet,  l'observation 
clinique  prouve  que  lobstruction  rapide  de  la  veine  prin- 
cipale d'un  membre  ou  d'un  segment  de  ce  membre,  a 
pour  résultat  invariable  la  formation  d'un  œdème  plus  oo 
moins  considérable  el  plus  ou  moins  durable  dans  celle 
partie  du  corps,  lorsque  les  voies  veineuses  collatérales  ne 
permettent  pas  le  libre  et  facile  retour,  vers  le  cœur,  d" 
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ui  afflue  des  artères  dans  les  réseaux  capillaires  en 
inication  avec  la  veine  obstruée.  Or,  dans  ces  con- 
>  il  est  évident  que  les  fonctions  des  nerfs  vaso- 
's  qui  se  distribuent  aux  vaisseaux  de  ces  parties  ne 
i  rien  intéressées,  primitivement  du  moins, 
ilus,  il  faut  bien  dire  que,  même  chez  les  animaux, 
ure  de  la  veine  principale  d'un  membre  ne  donne 

résultats  constamment  négatifs.  J'ai  eu  l'occasion 
',  dans  une  des  séances  de  la  Société  de  Biologie, 
d'œdème  que  j'ai  observé  avec  M.  Philipeaux,  dans 
ibre  inférieur  d'un  chien  sur  lequel  on  avait  sim- 
t  lié  la  veine  fémorale  du  côté  correspondant.  J'ai 
imment  des  faits  du  même  genre, 
i,  sur  un  chien,  la  ligature  d'une  veine  crurale, 
ée  à  la  partie  tout  à  fait  supérieure  de  la  cuisse,  a 
lieu  à  un  œdème  assez  volumineux,  d'abord  de  la 
puis  de  la  partie  inférieure  du  membre.  Cet  œdème 
ru  au  bout  de  quelques  jours, 
an  autre  chien,  j'ai  lié  la  veine  cave  inférieure,  un 
-dessous  des  reins,  en  pénétrant  dans  la  cavité  abdo- 
par  une  plaie  faite  à  la  paroi  inférieure  (antérieure) 
e  cavité.  L'animal  n'a  survécu  que  vingt  heures  : 
t  constaté,  avant  la  moit,  un  comment  ment  très- 

d'iiiQltralion  œdémateuse  des  deux  membres  (1). 
îconnais  pourtant  que,  le  plus  souvent,  la  ligature 


I.  Straus  et  Dtival  ont  vu  que  si,  après  la  ligature  de  la  reine  cave 
len,  on  vient  à  lier  la  veine  crurale^  un  tfdème  considérable  du 
:qrre9pondant  se  produit.  «  La  cii^culation  collatérale,  dit  M.  Straus^ 
en  réussi  h  neutraliser  les  eiïets  d'une  ligature  ;  mais  elle  ne  peut 
1er  un  double  obstacle,  et  l'œdème,  dans  ce  cas,  se  produit  infailli- 
:(•)«. 

tiM.  Artklc  nvDMopistE  (Nouvdait  Hiclidimaire  de  nitMleciae et  dv  diînirgie  nratÎM  i?? 
41). 
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soit  de  la  veine  fémorale,  soit  de  la  veine  cave,  ne  déter- 
mine pas  d  œdème.  Les  expériences  de  M.  Ranvier  ont,  ea 
outre,  mis  hors  de  doute  Tinfluence  que  la  paralysie  des 
nerfs  vaso-moteurs  peut  exercer  sur  la  production  de 
Tœdème,  à  la  suite  de  la  ligature  des  veines.  La  section  du 
nerf  scialique  est  plus  efficace  que  celle  des  racines  de  ce 
nerf,  ou  que  celle  de  la  moelle  épinière  en  avant  du  ren- 
flemenl  lombaire,  parc€  que  ce  nerf  contient  non-seulement 
les  fibres  vaso-motrices  qui  proviennent  des  racines  des 
nerfs  lombaires  et  sacrés,  mais  encore  celles  qui  émaDent 
des  dernières  paires  dorsales,  et  qui  vont,  en  partie,  le 
rejoindre  (1). 

M.  Boddaert  a  vu  que  la  ligature  des  veines  jugulaires, 
pratiquée  sur  des  lapins,  n'est  pas  suivie  d'oedème  ;  tandb 
que  si,  après  celte  opération,  on  sectionne  le  cordon  cer- 
vical du  grand  sympathique  d'un  côté,  une  infiltratioD 
œdémateuse  se  forme  dans  le  tissu  cellulaire  de  la  face  et 
dans  celui  de  Torbite,  du  côté  correspondant  (2), 

Je  dois  dire  que  j'ai  fait  plusieurs  fois  cette  expérience 
sur  des  lapins,  sans  observer  le  résultat  obtenu  par  M.  Bod- 
daert. Je  n'avais  lié  qu'une  veine  jugulaire,  celle  du  côté 
où  le  cordon  cervical  avait  été  coupé  ;  mais  il  me  semble 

(1)  11  convient  de  faire  remarquer  que  la  gection  des  racines  du  nerf  scittiqvft 
faite  dans  le  canal  vertébral,  devrait,  si  l'opinion  de  M.  Ranvier  était  rigonrev- 
Bornent  exacte,  produire  un  œdème  bien  marqué  du  pied  et  de  la  partie  inliê- 
Heure  de  la  jambe,  chez  les  chiens  sur  lesquels  on  lie  préalablement  la  veiae 
fémorale  ou  la  veine  cave  inférieure  :  ces  racines  fournissent,  en  effet,  au 
scialique,  d'après  M.  SchilT,  les  fibres  vaso-motrices  destinées  au  pied  et  la 
tiers  ou  au  quart  inférieur  de  la  jambe  (*).  On  pourrait  se  demander  si  Virri* 
tation  traumatiquc  engendrée  par  la  plaie,  au  moyen  de  laquelle  on  atteiol  te 
nerf  scialique  pour  le  lier,  ne  joue  pas  un  certain  rôle  dans  les  cxpérieBCfi 
de  M.  Hanvier. 

(2)  Boddaert,  Nofes  sur  la  paihogénie  du  goitre  ophthalmique^  Gand,  1872. 

(*)  M.  Si'hiiï.  Sur  le»  nerfs   vnsQ-wotcun  lUa  extrémité»  (Comptes  readno  de  l'Acadèaiw  ^ 
S(•i«nct^,  1"  octobre  18C2j. 
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que  l'œdème  n'aurait  pas  dû  faire  absolument  défaut,  si  la 
section  du  cordon  cervical  avait  une  influence  directe  et 
considérable  sur  la  production  de  cet  état  morbide  local. 
Je  n'ai  pas  vu  non  plus  apparaître  le  moindre  indice 
d'oedème  du  cou  et  de  la  face,  chez  des  chiens  qui  avaient 
subi,  du  même  côté,  la  section  du  nerf  vago-sympathique 
et  la  ligature  de  la  veine  jugulaire,  à  la  partie  inférieure 
de  la  région  cervicale.  Mais,  je  le  répèle,  ces  expériences 
ne  sont  pas  absolument  semblables  à  celles  de  M.  Boddaert, 
et  quand  même  les  faits  expérimentaux  qu'il  a  publiés 
seraient  exceptionnels,  je  les  considère  comme  venant  à 
l'appui  des  données  établies  par  M.  Ranvier. 

L'influence  de  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  sur 
les  effets  de  la  ligature  expérimentale  des  veines  me  paraît, 
d'ailleurs,  facile  à  expliquer. 

La  ligature  d'une  veine,  on  le  comprend,  ne  peut  pas 
provoquer  aussi  sûrement  un  œdème  des  régions  qui  com- 
muniquent par  leur  circulation  avec  cette  veine,  que  l'obli- 
tération de  ce  vaisseau  par  des  concrétions  sanguines.  Dans 
ce  dernier  cas,  les  concrétions  occupent  d'ordinaire  une 
grande  partie  de  la  longueur  du  vaisseau  ;  elles  se  pro- 
longent souvent  dans  toutes  les  veines  afférentes,  et  le 
rétablissement  de  la  circulation  dans  la  partie  inférieure 
du  vaisseau  oblitéré  et  dans  les  capillaires  correspon- 
dants, par  l'intermédiaire  des  voies  collatérales,  peut  être 
extrêmement  difficile  :  le  mouvement  du  sang  dans  ces 
capillaires  se  trouve  donc  plus  ou  moins  empêché;  la 
pression  y  augmente,  et  les  conditions  de  Tissue  du  li- 
quide d'inflltralion  au  travers  des  parois  de  ces  canali- 
cules,  se  trouvent  donc  réalisées.  Au  contraire,  lorsqu'une 
ligature  est  mise  sur  une  veine,  le  cours  du  sang  n'est 
arrêté  qu'au  niveau  du  point  où  le  vaisseau  est  lié.  Toute 

VULPU9.  II.  —  38 
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la  partie  inférieure  de  la  veine  peut  encore  admettre  du 
sang  ;  il  en  est  de  même  de  tous  les  vaisseaux  veineux 
moins  volumineux  qui  viennent  s'aboucher  dans  cette 
veine.  Grâce  aux  anastomoses  si  nombreuses  qui  existent 
entre  les  veines,  le  sang  veineux  trouve  presque  aussitôt 
des  voies  largement  ouvertes,  par  lesquelles  il  peut  rentrer, 
dans  la  veine  liée,  à  une  distance  plus  ou  moins  grande 
au-dessus  du  point  où  la  ligature  a  été  faite.  Il  n'y  a  pas 
de  stagnation  dans  les  capillaires  qui  font  communiquer 
les  racines  de  cette  veine  avec  les  artères  correspon- 
dantes ;  la  pression  n'y  augmente  pas,  et  il  ne  se  produit 
pas  d'œdème.  Le  rétablissement  de  la  circulation  vei- 
neuse, par  des  voies  anastomotiques,  peut  même  avoir  lieu 
dans  les  membres  inférieurs  d'un  chien,  sur  lequel  on  a  lié 
la  veine  cave  inférieure.  Quant  aux  voies  qui  permettent 
à  la  circulation  capillaire  des  diverses  parties  du  cou  et  de 
la  tête  de  s'effectuer  encore  librement  après  la  ligature  des 
veines  jugulaires,  on  sait  qu'elles  sont  nombreuses  et  très- 
larges  :  il  sufQt  de  citer  les  sinus  veineux  crâniens  et 
rachidiens. 

Il  est  pourtant  impossible  que,  môme  dans  ce  dernier 
cas,  il  n'y  ait  pas,  au  moins  pendant  un  certain  temps, 
une  légère  augnienlalion  de  pression  dans  les  capillaires 
de  la  lôte  et  du  cou.  On  peut  encore  riloins  se  refusera 
admettre  une  augmentation  de  pression  dans  les  vaisseaux 
capillaires  d'un  des  membres  inférieurs,  ou  de  ces  deui 
membres,  chez  les  animaux  sur  lesquels  on  a  lié  soit  une  des 
veines  fémorales,  soit  la  veine  cave  inférieure.  Mais,  dans 
aucun  cas,  l'élévation  de  la  piessiou  n'est  suffisante  pour 
produire  nécessairement,  constamment,  une  transsudatioD 
des  liquides  contenus  dans  les  vaisseaux  capillaires. 

Or,  c'est  en  rendant  cette  pression  plus  forte  quagil 
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la  section  des  nerfs  vaso-moteurs,  dans  les  expériences 
de  M.  Ranvier  et  dans  celles  de  M.  Boddaert;  et  c'est 
là  Texplication  déjà  proposée  par  M.  Brown-Séquard.  La 
section  du  nerf  scialique,  en  effet,  pour  ne  parler  que 
des  faits  relatés  par  M.  Ranvier,  a  pour  conséquence,  par 
suite  de  la  solution  de  continuité  des  fibres  vaso-motrices 
que  contient  ce  nerf,  une  dilatation  paralytique  de  tous 
c^eux  des  vaisseaux  du  membre  correspondant  qui  sont 
munis  d'une  tunique  musculeuse.  Les  artères  de  ce  membre 
seront  donc  dilatées,  et,  comme  nous  Tavons  vu  ailleurs, 
par  suite  de  cette  dilatation,  il  y  aura  un  afflux  de  san$^ 
plus  considérable  dans  ces  vaisseaux  :  les  vaisseaux  capil- 
laires eux-mêmes  seront  plus  remplis  de  sang  que  dans 
l'état  normal  ;  ils  seront  passivement  dilatés.  La  pression, 
déjà  augmentée  dans  ces  vaisseaux  par  la  ligature  du  tronc 
des  veines  efférentes,  subira  un  nouvel  accroissement;  pro- 
venant de  Tafflux  plus  abondant  du  sang  artériel,  et  la 
transsudation  du  liquide  d'infiltration,  au  travers  des  parois 
capillaires,  aura  lieu  alors  constamment  (1). 

Dans  Texpérience  où  M.  Ranvier  provoque  la  formation 
d^un  œdème  très*prononcé  de  la  glande  sous-maxillaire, 
en  électrisant  le  nerf  glandulaire  provenant  de  la  corde 
du  tympan,  après  avoir  mis  le  conduit  de  Wbarton  en 
communication  avec  un  manomètre  à  mercure,  il  me  pa^ 
rait  hors  de  doute  que  les  veines  doivent  être  comprimées 
&  un  certain  degré  par  les  différentes  parties  de  la  glande 
qui  86  remplissent  de  plus  en  plus  de  salive.  Celte  gène 


(i)  Sur  deux  chiens,  qui  avaient  présenté  de  l'œdème  d'un  des  membres 
infériflan^  après  avoir  eu,  de  ce  côté,  la  veine  fémorale  lice  et  le  nerf  scialique 
coupé,  j'ai  constaté,  un  instant  après  la  mort  (quatre  ou  cinq  jours  après 
ropération)  que  plusieurs  veines  sous-cutanées  de.  ce  membre,  au  niveau  du 
pxedf  étaient  remplies  de  concrétions  fibrineuses. 
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n*est  pas  assez  considérable  pour  que  le  sang  veineux 
perde  la  coloration  rouge  qu'il  offre  lorsqu'on  électrise  le 
nerf  glandulaire;  mais  elle  est  assez  marquée  pour  déter- 
miner une  augmentation  de  la  pression  sanguine  dans  les 
capillaires  et  pour  provoquer  ainsi  Tissue  du  liquide  d'in- 
filtration au  travers  des  parois  de  ces  vaisseaux. 

Si  la  section  des  nerfs  vaso-moteurs  favorise  d'une  façon 
si  puissante  la  production  des  infiltrations  oedémateuses, 
dans  les  cas  de  gène  de  la  circulation  veineuse,  on  doit 
se  demander  si  elle  peut,  par  elle  seule,  déterminer  de 
l'œdème;  ou,  d'une  façon  plus  générale,  si  l'affaiblisse- 
ment ou  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs,  quelle  qu'en 
soit  la  cause,  peut  donner  lieu  à  cet  état  morbide. 

Longet  cite  un  fait  observé  par  Herbert  Mayo,  dans  le- 
quel une  lésion  du  nerf  trijumeau  avait  produit  un  gon- 
flement œdémateux  de  toute  la  moitié  correspondante  de 
a  face,  en  même  temps  qu'une  anesthésie  de  cette  même 
région  et  uno  ulcération  de  la  cornée  de  l'œil  de  ce  côlé(l). 

11  n'est  pas  absolument  rare  de  voir  un  œdème  plus  ou 
moins  étendu  se  développer  dans  une  région  du  corps, 
sous  l'influence  d'une  blessure  d'un  des  nerfs  de  cette 
région.  La  thèse  de  Mougeot  renferme  plusieurs  exemples 
d'œdème  dû  à  cette  cause  (2).  Cet  œdème  a  été,  vraisem- 
blablement, dans  quelques-uns  de  ces  cas,  de  nature  in- 
flammatoire. 

On  peut  rapprocher  ces  faits  de  certains  résultats  expé- 


(1)  Longet.  Traité  de  physiologie,  3»  édition,  t.  HI,  p.  486. 

(2)  Mougeot.  Thèse  citée,  Observ.  XV  (Hamilton)  ;  Obser?.  XVHI  (Hamiltw); 
Obscrv.  XIX  (Crampton)  ;  Observ.  XX  (Cramplon)  ;  Observ.  XXU  (J.  Roai); 
Observ.  XXHi  (Malgaignc)  ;  Observ.  XXV,  XXVJ,  XXVUf,  XXX  (W.  MitfhiH» 
Morehouse  et  Keen). 
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rimentaux  constatés  à  la  suite  de  sections  de  nerfs.  On 
sait,  en  effet,  que  la  section  du  nerf  sciatique,  chez  les 
animaux,  peut  déterminer  un  œdème  de  la  partie  infé- 
rieure du  membre  correspondant.  Nous  avons  vu  aussi 
que  la  section  des  nerfs  pneumogastriques  donne  lieu  à 
de  Toedème  pulmonaire.  Dans  les  cas  pathologiques, 
comme  dans  les  faits  expérimentaux,  il  est  probable  que 
ra£faiblissement  de  Tinfluence  trophique  des  centres  ner- 
veux sur  les  parties  dont  les  nerfs  sont  coupés,  joue  un 
certain  rôle  dans  la  production  de  Toedème.  Ces  parties 
deviennent  alors  plus  vulnérables;  des  excitations  exté- 
rieures qui,  dans  Tétat  normal,  sont  sans  action  sur  les 
phénomènes  de  la  nutrition  intime,  peuvent  les  troubler 
alors  et  donner  naissance  à  une  irritation  subinflamma- 
toîre,  ayant  pour  conséquence  une  infiltration  œdéma- 
teuse plus  ou  moins  considérable  des  régions  où  siège  cette 
irritation. 

L'œdème  produit  par  les  blessures  des  nerfs  se  montre 
quelquefois  uniquement  dans  les  parties  auxquelles  se 
rend  le  nerf  blessé;  il  y  a,  du  moins  en  apparence,  un 
œdème  direct.  C'est  ce  qu'on  voit  dans  le  cas  de  S.  Roux 
(Obs.  XXII  de  la  thèse  de  M.  Couyba).  Dans  ce  cas,  une 
saignée  avait  été  faite  au  bras  droit,  et  il  y  avait  eu  pro- 
bablement une  piqûre  du  nerf  radial.  Une  douleur  vive 
avait  envahi  le  pouce,  l'indicateur  et  le  bord  radial  du 
médius;  au  bout  de  peu  de  temps  cette  douleur  s'accom- 
pagna d'un  œdème  qui,  au  niveau  de  la  main,  n'existait 
que  dans  les  doigts  où  siégeait  la  douleur. 

Dans  d'autres  cas,  l'œdème  a  offert  plus  franchement  les 
caractères  d'une  affection  réflexe,  en  ce  sens  que  le  gon- 
flement s'est  mon  ré  dans  une  région  qui  n'était  pas  en 
relation  directe  avec  les  cordons  nerveux  atteiuts  par  la 
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blessure.  C'est  ce  qui  a  été  observé,  par  exemple,  dans 
une  des  observations  rapportées  par  Hamilton  (Obs.  XV  de 
la  thèse  de  Mougeot).  Dans  ce  cas,  il  s'agissait  d'une  bles- 
sure faite  avecla  pointe  d'un  couteau  à  la  partie  moyenne 
de  la  face  antérieure  et  de  la  partie  interne  du  pouoe. 
Cette  plaie  s'était  cicatrisée  rapidement,  mais,  bientôt  après, 
la  paume  de  la  main  et  le  dos  de  la  main  étaient  devenus 
le  siège  d'une  tuméfaction  très-douloureuse,  pâle  d'abord, 
puis  rouge,  et  qui  dura  plus  de  deux  mois.  Cette  tumé- 
faction était  parfois  plus  considérable  et  plus  rouge  le  soir; 
elle  s'affaissait  et  était  plus  pâle  le  matin. 

Comment  expliquer  ces  œdèmes?  D'après  M.  Sdiiff, 
a  l'irritation  prolongée  des  nerfs  sensibles  d'un  membre 
»  a  souvent  pour  conséquence  une  dilatation  réflexe  dn- 
)»  rable  de  ses  vaisseaux  et  de  l'œdème  (1).  »  La  dila- 
tation, dite  réflexe,  des  vaisseaux,  peut-elle  être,  par  dle- 
mème,  la  cause  d'un  œdème  dans  la  région  où  elle  se 
produit?  Cela  est  possible,  et  je  dirai  tout  à  l'heure  com- 
ment on  peut,  à  la  rigueur,  comprendre  la  production 
d'une  infiltration  séreuse  sous  l'influence  de  cette  dila- 
tation vasculaire. 

Mais  il  me  paraît  y  avoir,  dans  certains  cas  d'œdème, 
suite  d'irritation  dos  nerfs  centripètes,  quelque  chose  de 
plus  que  le  résultat  d'une  dilatation,  dite  réflexe,  des  vais- 
seaux de  la  région  où  se  manifeste  l'infiltration  séreuse.  Il 
y  a  vraisemblablement  un  embarras  au  moins  momentané 
de  la  circulation  capillaire.  Il  se  produit,  sans  doute, 
dans  la  région  où  va  se  montrer  l'œdème,  un  trouble 
nutritif,  plus  ou  moins  analogue  à  celui  qui  constitue  le 
premier  phénomène  du  travail  inflammatoire  :  lesangcn 

(1)  Schiff.  Leçons  sur  la  physiologie  de  la  digestion^  t.  H,  p.  218. 
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circulation  dans  cette  région  subit,  dans  un  certain  nombre 
de  capillaires,  les  modifications  qui  déterminent  Tarrôt  de 
son  mouvement  au  début  de  Tinflammation.  Les  conditions 
delà  fluxion  capillaire  collatérale  et  de  la  fluxion  veineuse 
rétrograde  se  réalisent  ainsi  :  la  pression  augmente  dans 
les  nombreux  vaisseaux  capillaires  qui  sont  restés  libres  ; 
une  certaine  quantité  de  liquide  séreux  traverse  les  parois 
de  ces  vaisseaux  et  s'infiltre  dans  les  tissus  environnants. 
Tant  que  les  vaisseaux  ne  subissent  aucune  altération  et 
que  tout  se  borne  à  un  œdème  par  simple  dialyse  exosmo- 
tique,  cet  œdème  peut  paraître  et  disparaître  facilement, 
suitant  que  la  circulation  capillaire  s'embarrasse  ou  rede- 
vient entièrement  libre.  Or,  l'irritation,  dans  la  plupart 
des  cas  dont  nous  parlons,  ayant  une  durée  passagère, 
Tarrôt  du  sang  dans  les  capillaires  n'est  pas  assez  per- 
sistant pour  que  les  globules  sanguins  puissent  s*y  mo- 
difier notablement,  ou  même  pour  qu'il  y  ait  coagulation 
de  la  fibrine  :  la  circulation  peut  donc,  en  général,  se 
rétablir  dans  ces  capillaires;  le  liquide  infiltré  rentre 
bientôt  par  endosmose  dans  ces  vaisseaux;  Tœdème  dis- 
paraît rapidement,  il  est  clair  que,  dans  certaines  cir- 
constances, si  le  sang  s'est  coagulé  dans  les  vaisseaux 
capillaires  par  suite  d'un  arrêt  trop  prolongé,  sous  Tîn- 
fittence  d'une  irritation  trop  durable,  l'œdème  pourra 
persister  pendant  quelque  temps  après  que  cette  irritation 
aura  cessé. 

ï/bypothèse  que  je  propose  n'est,  en  réalité,  qu'une 
application  de  celle  que  j'ai  développée  dans  la  première 
partie  de  cette  leçon,  à  propos  des  inflammations  par  mé- 
canisme réflexe.  Il  me  semble  que,  dans  un  certain  nombre 
de  faits  d'œdème,  dit  réflexe,  les  diverses  fibres  nerveuses 
qui  se  mettent  en  rapport  plus  ou  moins  immédiat  avec  la 
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substance  organisée  vivante  de  nos  organes  (fibres  molrices, 
sensitives,  sympatiques),  et  qui  transmettent  à  cette  sub- 
stance r influence  trophique  des  centres  nerveux,  peuvent 
être,  par  mécanisme  réflexe,  excitées  de  telle  sorte,  que  les 
phénomènes  de  la  nutrition  intime  soient  modifiés  dans  les 
tissus  auxquels  se  distribuent  les  extrémités  périphériques 
de  ces  fibres. 

Ces  modiflcations  peuvent  être  diverses,  suivant  la  na- 
ture et  rintensité  de  Tirritation  centripète.  Elles  peuvent, 
dans  certains  cas,  être  telles  qu'un  travail  morbide,  Tin- 
flammation,  puisse  prendre  naissance  dans  les  points  sur 
lesquels  retentit,  par  action  réflexe,  cette  irritation.  TantM 
d'ailleurs  l'inflammation,  une  fois  provoquée,  se  dévelop- 
pera d'une  façon  complète;  tantôt,  elle  avortera  pour  ainsi 
dire ,  et  tout  se  bornera  à  ces  premiers  phénomènes  de 
troubles  nutritifs,  d'embarras  de  la  circulation,  que  nous 
trouvons  dans  les  cas  d'œdème  réflexe.  Ce  qui  montre  bi^ 
la  relation  de  cet  œdème  avec  l'inflammation,  c'est  que, 
dans  certains  cas,  après  quelques  apparitions  et  dispa- 
ritions de  l'infiltration  séreuse,  une  véritable  phl^iasie 
peut  prendre  naissance  dans  les  mêmes  régions  où  l'œdème 
s'était  montré  les  premières  fois  :  il  s'y  forme  alors  un 
phlegmon  plus  ou  moins  étendu. 

J'ai  donné  quelques  développements  à  cette  hypothèse 
afin  de  la  rendre  plus  claire.  Mais  je  ne  prétends  pas 
qu'elle  puisse  trouver  son  application  dans  tous  les  cas 
d'œdème  dit  réflexe.  Il  est  des  observations  dans  lesquelles 
l'œdème,  provoqué  par  une  lésion  traumatique  des  nerfs, 
a  été  si  étendu  et  en  même  temps  si  passager,  qu'il  paraît 
difficile  de  lui  supposer  pour  cause  un  arrêt  de  la  circu- 
lation capillaire,  analogue  à  celui  qui  a  lieu  dans  l'inflam- 
mation. On  peut  donc  se  demander  si  l'opinion  de  M.  Scbiff, 
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que  nous  venons  de  rappeler  tout  à  l'heure,  ne  peut  pas 
être  invoquée  pour  interpréter  ces  faits,  et  si  rœdème  n'est 
pas  dû  à  une  paralysie  artérielle  déterminée  par  l'irri- 
tation traumatique  des  fibres  nerveuses  centripètes.  L'irri- 
tation de  ces  fibres  déterminerait  une  suspension  de  l'activité 
tonique  de  certains  centres  vaso-moteurs  ;  les  vaisseaux  à 
tunique  musculaire,  qui  sont  innervés  par  les  fibres  vaso- 
constrictives  en  relation  avec  ces  centres,  subiraient  ainsi 
une  dilatation  paralytique  considérable  ;  là  vis  a  tergo^ 
c'est-à-dire  la  force  principale  sous  l'influence  de  laquelle 
s'opère  le  mouvement  du  sang  dans  les  veines,  s'aifaibli* 
rait  à  un  degré  extrême  par  suite  de  la  paralysie  des 
artères.  De  là,  stase  relative  dans  les  veines  en  communi- 
cation avec  les  réseaux  capillaires  qui  reçoivent  le  sang 
des  artères  paralysées.  Cette  stase  veineuse,  coïncidant 
avec  la  dilatation  des  artères  correspondantes,  aurait  pour 
conséquence  assurée  une  augmentation  de  la  pression  dans 
les  capillaires  intermédiaires,  et,  pour  suite  possible,  une 
transsudation  séreuse  au  travers  des  parois  de  ces  capil- 
laires. 

On  pourrait  objecter  à  cette  supposition  que  la  section 
du  cordon  cervical  du  grand  sympathique,  ou  même  l'ex- 
cision du  ganglion  cervical  supérieur,  n'a  pas  pour  résultat 
ordinaire  la  production  dune  infiltration  œdémateuse  des 
diverses  parties  de  la  face,  du  côté  de  l'opération.  Mais 
on  pourrait  répondre  que  la  paralysie  des  artères  n'est 
jamais  aussi  considérable,  dans  ces  conditions,  qu'elle  peut 
l'être  dans  les  cas  où  elle  se  produit  sous  Tinfluence  d'une 
suspension  de  l'activité  de  tous  les  centres  vaso-moteurs 
qui  président  au  tonus  de  ces  vaisseaux. 

Certaines  expériences  de  M.  Brown-Séquard  paraissent, 
il  est  vrai,  démontrer  que  les  lésions  des  ganglions  du 
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grand  sympathique  peuvent  donner  lieu  à  de  l'œdème. 
Ce  physiologiste  a  vu,  en  effet,  de  l'œdème  se  développer, 
chez  des  cobayes,  dans  un  des  poumons,  lorsqu'il  lésait 
le  ganglion  thoracique  supérieur  du  côté  correspondant. 
Mais  cet  œdème  ne  se  produisait  que  lorsque  la  lésion 
du  ganglion  ne  détruisait  pas  complètement  ce  petit  centre 
nerveux.  Lorsque  le  ganglion  était  enlevé  en  entier,  comme 
il  Ta  élé  dans  vingt-deux  expériences,  on  n'observait  pas 
d'infiltration  œdémateuse  du  poumon  correspondant  (i). 
Il  semblerait  résulter  de  ces  faits  que  l'œdème  pulmonaire 
était  dC ,  dans  les  cas  où  il  a  été  observé,  à  l'irritation  du 
ganglion  thoracique  supérieur  et  non  pas  à  la  paralysie 
de  ce  ganglion.  Ces  expériences^  en  admettant  qu'elles 
aient  une  valeur  indiscutable,  ne  peuvent  donc  pas  être 
alléguées  à  l'appui  de  l'opinion  des  physiologistes  qui  pen- 
sent que  la  paralysie  des  vaso-moteurs  peut,  par  elle  seole, 
déterminer  de  l'œdème. 

Une  autre  objection  pourrait  être  opposée  à  l'hypo- 
thèse en  question.  Il  semble  que  la  coloration  de  la  région, 
qui  devient  œdémateuse,  devrait  être  d'un  rouge  vif,  si 
l'œdème  avait  pour  cause  première  une  dilatation  desarlé- 
rioles  de  cette  région  ;  il  devrait  y  avoir,  en  effet,  réplé- 
tion  exagérée  des  réseaux  capillaires  auxquels  aboutissent 
les  ramifications  ultimes  de  ces  artérioles  :  or,  les  parties 
dans  lesquelles  se  produit  l'infiltration  séreuse,  dans  ces 
conditions,  n'ot^rentpas  toujours  une  coloration  anomale; 
et,  lorsqu'elles  sont  congestionnées,  leur  teinte  n'est  p» 
celle  qui  devrait  exister,  si  la  manière  de  voir  dont  il  s'agil 
était  exacte.  On  pourrait  essayer  de  réfuter  celte  objec- 
tion, en  alléguant  que  la  dilatation  paralytique  des  artères 

(1)  Brown-Séquard  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biolo^e,  1870,  p.  i'^l- 
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peut  n'exister  que  dans  des  régions  sous-cutanées  et,  par 
conséquent,  ne  pas  donner  lieu  à  une  congestion  des  ré- 
seaux capillaires  cutanés.  Mais  serait-ce  là  une  réfutation 
yalable  ? 

Vous  voyez  que  Ton  rencontre  de  grandes  difficultés 
dans  les  tentatives  que  Ton  peut  faire,  pour  chercher  à  dé- 
terminer le  mécanisme  de  la  production  des  oedèmes  dus 
à  des  lésions  traumatiques  des  nerfs.  Il  est  facile  de  dire 
quMl  y  a  des  oedèmes  réflexes  ;  que  des  œdèmes  peuvent 
être  provoqués  par  voie  réflexe  :  mais  quand  on  ne  se  paye 
pas  de  mots,  quand  on  essaie  d'expliquer  comment  des 
irritations  centripètes  peuvent  donner  lieu  à  ces  infiltra- 
tions séreuses,  dites  réflexes,  on  se  heurte  à  des  difficultés 
que  ne  paraissent  pas  soupçonner  beaucoup  de  ceux  qui 
se  servent  de  ces  expressions. 

Ai -je  indiqué  toutes  les  hypothèses  qu'on  peut  ima- 
giner? Non  certes.  On  pourrait  encore  supposer  que  les 
irritations  centripètes  dues  à  des  lésions  traumatiques  des 
nerfs  se  réfléchissent,  par  l'intermédiaire  des  centres  ner- 
veux, non  point  sur  tous  les  vaisseaux  munis  d'une  tunique 
musculaire,  mais  exclusivement  sur  les  veinules  et  les 
veines  :  on  admettrait,  en  outre,  que  le  phénomène  ré- 
flexe consisterait,  non  dans  une  dilatation,  mais  dans  une 
constriction  des  vaisseaux  veineux.  Les  veines  resserrées 
opposeraient  un  obstacle  notable  au  cours,  du  sang  que  les 
artères  leur  envoient  au  travers  des  capillaires  ;  il  y  aurait 
ainsi  une  augmentation  de  pression  dans  ces  capillaires, 
et,  par  suite,  un  œdème  pourrait  prendre  naissance  dans 
les  tissus  qu'ils  traversent  en  tout  sens.  Mais  sur  quelle 
donnée  physiologique  peut-on  appuyer  une  telle  hypothèse? 

Les  difficultés  qui  nous  arrêtent,  lorsqu'il  s'agit  d'expli- 
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quer  les  œdëoies  qui  se  manifestent  dans  des  cas  de  blés- 

■ 

sures  des  nerfs,  nous  les  rencontrons  encore,  lorsque  nous 
cherchons  à  concevoir  le  mécanisme  des  infiltrations  (edé- 
niateuses,  observées  dans  des  cas  de  névralgies. 

Divers  auteurs  ont  rapporté  des  faits  dans  lesquels  on  a 
vu  un  œdème  se  manifester  sous  Tinfluenoe  d'une  né- 
vralgie. C'est  surtout  dans  les  névralgies  du  nerf  Irija- 
meau  que  Ton  a  observé  des  infiltrations  œdémateuses, 
siégeant  à  la  face.  L'œdème  que  Ton  voit  se  produire 
alors  ne  doit  pas,  le  plus  souvent  au  moins,  être  attribué 
à  un  simple  état  de  souffrance  des  fibres  nerveuses  vaso- 
motrices,  mêlées  aux  autres  fibres  du  nerf  trijumeau. 
Ordinairement  la  névralgie,  dans  ces  cas,  est  sous  la  dé- 
pendance d'une  altération  des  dents,  avec  irritation  iu- 
flammatoire  du  périoste  alvéolo-dentaire  et  des  eilréœilés 
périphériques  correspondantes  du  nerf  dentaire.  Cette 
irritation  s^étend  fréquemment  à  la  joue.  11  se  produit  des 
arrêts  de  circulation  dans  un  certain  nombre  des  capil- 
laires de  cette  région  de  la  face  ;  les  arlérioles  s'y  dilatent, 
par  suite  de  la  diminution  de  l'activité  des  ganglions  qui 
régissent  jusqu'à  un  certain  point  leur  tonus  (dilatation 
artérielle,  dite  réflexe)  ;  il  s'opère  une  fluxion  veineuse 
rétrograde  dans  les  veinules  en  communication  avec  les  ca- 
pillaires obstrués.  De  la  une  congestion  plus  ou  moins  vive 
de  la  partie  de  la  joue,  voisine  de  la  dent  altérée;  de  lit 
aussi  un  œdème,  dû  à  l'augmentation  de  pression  dans  les 
capillaires  de  la  région  irritée  qui  restent  libres.  Ce  sout, 
en  un  mot,  les  mômes  phénomènes  que  dans  d'autres  cas 
d'inflammation  ;  et,  comme  dans  ces  cas,  il  y  a  certaine- 
ment, dès  le  début,  au  travers  des  parois  des  veinules  et 
des  capillaires,  issue  d'un  nombre  de  leucocytes  plus  con- 
sidérable que  dans  l'œdème  simple.  On  sait  d'ailleurs  que 
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le  travail  pbl^masique  ne  s'arrête  pas  là,  dans  tous  les  cas 
de  fluxion  dentaire,  et  que  souvent,  au  contraire,  il  y  a 
formation  d'abcès  plus  ou  moins  profonds  dans  la  joue. 

Pour  tous  les  faits  d'œdème  lié  à  une  névralgie,  et 
dans  lesquels  on  n'observe  pas  d'ordinaire  cette  facile 
transformation  d'une  simple  infiltration  séreuse  en  une 
inflammation  plus  ou  moins  intense,  je  crois  cependant 
qu'on  peut  avoir  recours,  dans  la  plupart  des  cas,  comme 
mode  d'explication,  à  l'hypothèse  que  je  viens  de  déve- 
lopper à  propos  des  œdèmes  produits  par  des  blessures  de 
nerfs.  Dans  une  catégorie  de  faits,  comme  dans  l'autre, 
il  s'agit  bien,  en  général,  d 'œdèmes  réflexes  d'une  façon 
indirecte,  pour  ainsi  dire.  Il  y  a  d'abord  modification  ré- 
flexe des  actes  de  la  nutrition  intime  dans  une  certaine 
région,  et  c'est  à  l'arrôt  de  la  circulation  dans  un  nombre 
plus  ou  moins  considérable  des  capillaires  de  cette  région, 
qu'est  due  l'inflUralion  séreuse  dont  elle  devient  le  siège. 
Mais  j'ajoute  que  je  ne  rejette  pas  non  plus,  pour  les  cas 
où  un  œdème  parait  lié  à  une  névralgie,  l'hypothèse  d'une 
paralysie,  dite  réflexe,  des  vaisseaux,  avec  aflaiblissement 
extrême  de  la  vis  a  tergo  qui  pousse  le  sang  dans  les  veines, 
aflaiblissement  donnant  lieu  à  une  stase  relative  intra-vei- 
neuse,  à  une  augmentation  de  pression  dans  les  capillaires, 
et  enfin  à  une  issue  de  liquide  séreux  au  travers  des  parois 
de  ces  vaisseaux. 

Je  n*ai  pas  l'intention  de  tracer  une  hiî^loire  générale 
de  tous  les  cas  où  Tœdème  a  pu  être  attribué  à  des  trou- 
bles fonctionnels  du  système  nerveux.  Je  laisse  donc  inten- 
tionnellement de  côté  un  certain  nombre  de  ces  faits  ;  les 
données  de  physiologie  pathologique  que  je  vous  expose 
s'appliquent  à  la  plupart  des  observations  de  ce  genre. 
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Cependant  J6  ne  puis  me  dispenser  de  vous  dire  quelques 
mots  des  œdèmes  provoqués  par  rinfluence  du  froid.  Vous 
savez  que  l'on  voit  parfois  une  anasarque  plus  ou  moins 
étendue,  accompagnée  ou  non  d'épanchement  dans  les 
cavités  séreuses,  se  produire  chez  des  individus  exposés  au 
froid,  sans  que  Ton  trouve  de  l'albumine  dans  leur  urine. 
Or,  ces  œdèmes  a  frigore  ont  été  rangés  au  nombre  des 
œdèmes  réflexes*  La  pathologie  de  ces  œdèmes  est,  eo 
réalité,  bien  obscure,  et  il  me  paraît  téméraire  de  les  con- 
sidérer, sans  réserve,  comme  provoqués  par  la  médiation 
du  système  nerveux  central.  On  ne  trouve  pas,  il  est  vrai, 
d'albumine  dans  Turine,  dans  un  bon  nombre  de  cas;  mais 
on  ignore  s'il  n'y  a  pas  eu  une  albuminurie  passagère,  avant 
le  moment  où  les  malades  se  présentent  à  l'observation  du 
médecin.  On  ne  sait  pas  s'il  y  a  des  altérations  du  sang. 
11  est  donc  imprudent  de  s'avancer  au  milieu  de  ces  ténè- 
bres. J'ajoute  qu'en  tenant  compte  de  toutes  lf)s  particu* 
larités  cliniques  des  cedèmes  a  fngore^  il  est  difficile  d'ima- 
giner une  hypothèse  qui  puisse,  d'une  façon  acceptable, 
expHquer  la  production  de  ces  iiiQUrations  séreuses  par  des 
troubles  vaso-moteurs  généralisés. 

Lorsque  les  affections  du  système  nerveux,  dans  les- 
(luelles  l'œdènio  se  produit,  s'opposent  à  ce  qu'on  puisse 
admettre  rintervenlion  d'une  irritation  centripète,  suivie 
d'une  paralysie  vasculaire  ou  d'une  modiûcalion  réflexe 
de  la  nutrition  intime  des  tissus  de  la  région  dans  laquelle 
on  constate  l'infiltration  séreuse,  il  faut  nécessairement 
recourir  à  un  autre  mode  d'explication*  Il  en  est  ainsi 
des  cas  de  paralysie,  où  Ton  voit  un  œdème  plus  ou  moins 
considérable  envahir  les  membres  paralysés.  On  sait  que, 
dans  la  paraplégie  produite  par  des  lésions  de  la  moelle 
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épinière  ou  par  une  compression  de  ce  centre  nerveux, 
il  n'est  pas  rare  d'observer  une  infiltration  cedémateuse 
des  membres  inférieurs.  De  même,  dans  les  cas  de  lésions 
intra-cràniennes ,  déterminant  une  paralysie  des  deux 
membres  d'un  côté,  on  observe  assez  souvent  de  TcBdème 
des  membres  frappés  d'hémiplégie  (1).  Tantôt  cet  oedème 
est  précoce  et  se  montre  quelques  jours  seulement  après 
l'attaque  d'apoplexie  ;  tantôt  il  est  tardif  et  ne  se  mani- 
feste qu'au  bout  de  plusieurs  semaines.  Le  gonflement 
œdémateux  est  d'ailleurs  plus  ou  moins  prononcé.  11  est 
clair  que,  dans  de  pareils  cas,  il  faut  laisser  de  côté 
toute  interprétation  impliquant  Thypotbèse  d'une  irri- 
tation centripèle,  ayant  pour  conséquence  des  modifi- 
cations vasculaires  ou  trophiques  dans  les  membres  pa- 
ralysés (2). 

Je  crois  que  l'œdème  a  pour  causes  principales,  dans  ces 
conditions,  Tafl^aiblissement  de  Tactivité  tonique  des  nerfs 
vaso-constricteurs,  et  l'inertie  des  muscles  des  membres 
paralysés.  L'affaiblissement  des  nerfs  vaso-constricteurs 
détermine  une  dilatation  des  petits  vaisseaux  munis  d'une 
tunique  musculaire,  principalement  des  artères  et  arté- 
rioles.  Il  en  résulte,  comme  nous  Tavons  vu,  une  plus 
grande  réplétion  des  vaisseaux  capillaires  et  une  diminu- 
tion de  la  vis  a  tergo  qui  pousse  le  sang  dans  les  veines,  des 
extrémités  du  membre  jusqu'à  sa  racine.  H  y  a  donc  une 


(1)  On  peut  consulter,  à  propos  de  ces  œdèmes  uuilaléraux  en  relation  avec 
Une  lésion  encéphalique,  un  travail  de  M.  Tlioinos  Laycuck  :  De  r influence  de 
certains  centres  nerveux  sur  la  production  des  hydropisies  (Tlic  Lancct, 
13  mai  1865.  Anal,  in  Gaz.  Ilebdom.  1865,  p.  .^61). 

(2)  On  pourrait  cependant  admettre  qu'une  irritation,  partie  de  la  région 
J^Uéréc  de  Tencéphale,  est  transmise  aux  centres  vaso-moteurs  des  membres 
Paralysés  et  suspend  l'activité  tonique  de  ces  centres.  Mais  cette  supposition  me 
Parait  bien  peu  vraisemblable. 
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slase  relative  du  sang  veineux  et  une  légère  élévation  de 
la  pression  sanguine  dans  les  capillaires  et  les  veinules. 
Ces  modiGcations  des  conditions  normales  de  la  circula- 
tion suffisent  déjà,  chez  des  sujets  prédisposés  d'ailleurs, 
pour  provoquer  une  infiltration  séreuse  des  tissus  des 
membres  paralysés.  L'œdème  qu'on  observe  si  souvent 
dans  la  partie  inférieure  des  jambes,  chez  les  convales- 
cents, dès  qu'ils  se  tiennent  pendant  quelque  temps  dans 
Taltitude  verticale,  nous  montre  avec  quelle  facilité  se 
produit,  dans  certaines  conditions,  VinfiUration  œdéma- 
teuse des  membres,  puisque  Tobstacle  opposé  à  la  circu- 
lation veineuse  par  la  pesanteur  suffit  alors  pour  donner 
naissance  à  cette  infiltration  (1). 

Chez  les  individus  atteints  de  paraplégie  ou  d'hémiplégie, 
il  faut  tenir  compte,  en  outre,  de  la  paralysie  des  muscles, 
c'est-à-dire  de  l'annulation  d'une  des  influences  qui  favori- 
sent le  mouvement  centripète  du  sang  dans  les  veines  :  je 
veux  parler  de  l'abolition  des  contractions  musculaires.  Dans 
les  cas  où  l'œdème  ne  se  produit  que  tardivement,  il  peut  y 
avoir,  en  outre,  un  certain  degré  d'altération  des  parois  vas- 
culaires  :  quoique  ce  soit  là  un  facteur  tout  à  fait  hyiK)lhé- 
tique,  cependant  son  intervention  est  très-vraisemblable. 
Pendant  longtemps,  les  parois  des  capillaires  et  celles  des 
vaisseaux  de  transition  peuvent  rester  saines,  malgré  le 
léger  excès  de  pression  auquel  elles  sont  soumises;  mais 
elles  doivent  finir  par  se  fatiguer  et  par  subir  un  re- 

{])  L'œilèmc  pulmonaire  qui  se  produit  parfois  chez  les  animaux,  sur  lesquels 
on  pratique  une  lésion  de  la  moelle  allong^ée  (*),  est-il  dû  à  une  paralysie  directe 
des  nerfs  vaso-moteurs  destinés  aux  vaisseaux  des  poumons  ?  Ne  doit-un  pa* 
l'attribuer  à  une  paralysie  indirecte  de  ces  nerfs,  en  admettant  que  l.i  li*>i<* 
à  laquelle  le  bulbe  racbidien  est  soumis,  suspend  Tactivité  des  ganglions  qui 
régissent  en  partie  le  tonus  des  vaisseaux  pulmonaires? 

(•)  Uiown-^iMjuard.  («'.ouiplcs  rciidiie  de  la  Sociolé  de  biolugic,  1870,  i».  124;  1871,  p.  101' 
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lâchement  qui  constitue  une  condition  favorable  à  une 
transsudation  séreuse.  Enfin,  s*il  s^agit  d'un  OBdème  li- 
mité au  membre  supérieur,  ou  prédominant  dans  ce 
membre,  chez  un  héoiiplégique,  il  faut  tenir  compte 
aussi  de  la  possibilité  d'une  compression  des  veines 
principales  du  membre,  surtout  lorsque  le  malade  est 
confiné  au  lit. 

Vous  voyez,  en  résumé,  que  les  troubles  fonctionnels 
de  l'appareil  vaso-moteur  jouent  un  rôle  très*important 
dans  la  production  de  l'œdème  dans  un  certain  nombre 
de  cas  :  c'est  surtout  à  ces  troubles  qu'est  due  Tinfillra* 
tien  séreuse  qui  peut  se  montrer  dans  les  membres  et  dans 
diverses  autres  parties  du  corps,  sous  l'influence  de  lésions 
des  nerfs,  de  névralgies,  d'altérations  des  centres  nerveux. 
Us  peuvent  aussi  intervenir  comme  conditions  adjuvantes, 
dans  les  cas  où  l'œdème  dépend  d'obstacles  mécaniques 
s'opposant  à  la  libre  circulation  du  sang  dans  les  veines. 
Ils  peuvent  enfin  favoriser  Tœdème  dû  à  des  altérations 
du  sang,  de  telle  sorte  que  l'infiltration  séreuse  soit  plus 
tX)Dsidérable  alors  dans  les  parties  où  l'innervation  vaso- 
motrice  est  affaiblie,  que  dans  d'autres  régions  du  corps. 
Mais,  dans  ces  deux  dernières  catégories  de  cas  morbides, 
la  coopération  des  troubles  vaso-moteurs  est  tout  à  fait 
éventuelle  et  accessoire  ;  les  obstacles  à  la  circulation  vei- 
neuse et  les  altérations  du  sang  sont,  par  elles-mêmes,  des 
causes  suffisantes. 


VULPIAX,  II.   —  39 
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Gang^ne  symétrique  des  extrémités.  —  Névrose  congestiTe  et  symétrique  dei 
extrémités.  —  Névroses  vaso-motrices  ou  angio-névroses.  •—  Mignine; 
opinions  diverses  sur  le  siège  de  cette  affection,  —  Théorie  de  M.  Du  Bm- 
Reymond  sur  la  pathogénie  de  la  migraine  ;  théorie  de  M.  MdUendorff.  — 
—  Examen  critique  de  ces  théories. 

Nous  allons  poursuivre  nos  études,  et  examiner  quelques 
maladies  dont  certains  auteurs  ont  attribué  la  genèse  et  ki 
principaux  accidents  morbides  à  des  troubles  fonctionDeb 
de  l'appareil  vaso-moteur. 

Voyons  d'abord  l'affection  que  M.  Maurice  Raynauda 
décrite  sous  le  nom  de  gangrène  symétrique  de$  exti* 
mités  (1).  (}e  médecin  a  donné  cette  dénomination  km 
variété  de  gangrène  qu'il  a  observée  un  certain  nombre 
de  fois,  et  qui  offre  ce  caractère  bien  remarquable  de  se 
produire  d'une  façon  symétrique  au  niveau  des  extrémités 
des  membres.  Tantôt  on  observe  du  spbacèle  dans  deux 
membres  seulement,  et  ce  sont  alors,  d'ordinaire,  les  mem- 
bres inférieurs  qui  sont  affectés  ;  tantôt  les  quatre  membres 
sont  atteints  en  même  temps  ;  parfois  même,  il  y  a,  en 
outre,  de  la  tendance  à  la  gangrène  des  oreilles  et  du  net 

D'après  M.  Maurice  Raynaud,  il  n'y  aurait  pasd'altén- 
tiens  du  cœur,  ni  des  artères,  dans  ces  cas;  et,  par  consé- 

(1)  Maurice  Rayuaud,  De  C asphyxie  iocale  ci  de  la  gangrène  symétrique det 
extrémités  (Thèse  inaugurale,  Paris,  1862.  —  Nouveau  Dictiounaire  de  o*^^ 
cine  et  de  chirurgie  pratiques,  t.  XV,  1872;  article  Gangrène  symitr^m '^ 
extrémités,  p.  636  et  suiv.) 
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quent,  on  devrait  considérer  comme  inexacte  Tidée  qui  se 
présente  immédiatement  à  Tesprit,  en  présence  des  faits 
dé  ce  genre,  à  savoir  :  que  la  gangrène  serait  due  à  une 
occlusion  artérielle,  soit  par  endartérite  hyperplastique, 
soit  par  thrombose  ou  par  embolie. 

C'est  surtout  chez  de  jeunes  sujets,  de  vingt  à  trente- 
cinq  ans,  que  Ton  rencontre  cette  variété  de  spbacèle,  et 
cela  serait  encore  un  argument  à  opposer  à  ceux  qui  vou- 
draient expliquer  la  gangrène,  dans  ces  cas,  par  une  obtu- 
ration des  artères.  La  gangrène  symétrique  s'observe  prin- 
cipalement chez  des  femmes,  et  celles  qui  en  sont  atteintes 
offrent,  en  général,  un  état  névropatbique  plus  on  moins 
accusé. 

Le  plus  souvent,  le  froid  a  paru  agir  comme  cause  dé** 
terminante  :  parfois,  l'accès  d'anémie  locale  a  semblé  se 
produire  sous  l'influence  d'émotions  morales.  D'ailleurs, 
môme  lorsque  les  malades  ont  pu  rapporter  au  froid  les 
phénomènes  morbides  dont  leurs  extrémités  étaient  le 
siège,  on  a  pu  constater  fréquemment  que  la  température 
n'avait  pas  été  assez  basse,  pour  qu'on  pût  ainsi  se  rendre 
cmnpte  facilement  de  l'invasion  des  accidents.  L'affection 
s'est  montrée,  chez  plusieurs  malades,  au  moment  de  la 
menstruation. 

La  gangrène  symétrique,  d'après  M.  Raynaud,  ne  serait 
qu'un  des  modes  de  terminaison  de  V asphyxie  locale^  ou  de 
la  syncope  locale  des  extrémités.  Quelle  que  soit  la  cause  de 
-cette  affection,  les  premiers  phénomènes  sont  semblables 
à  ceux  de  Y  onglée^  et  ils  se  manifestent,  soit  dans  un,  deux 
ou  trois  doigts  ou  orteils  des  extrémités  symétriques,  soit 
dans  tous  les  doigts  ou  tous  les  orteils  en  même  temps.  La 
peau  des  parties  atteintes  est  pâle,  exsangue  ;  il  y  a  un 
refroidisseifient  considérable  de  ces  parties,  avec  abolition 
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de  la  sensibilité  au  contact  et  à  la  piqûre;  le  oaalade 
éprouve  une  sensation  d'engourdissement  plus  ou  moins 
pénible  dans  les  doigts  ou  les  orteils  devenus  ainsi  exsao- 
gués,  et  il  ne  peut  les  mouvoir  que  difficilement.  La 
pâleur  peut  s'étendre  au  delà  de  la  racine  des  doigts  et 
des  orteils. 

Lorsque  les  doigts  ou  les  orteils  offrent  cette  pâleur,  elle 
est  due  évidemment  à  ce  que  les  <livers  vaisseaux  cutanés, 
artérioles,  capillaires  et  veinules,  se  sont  entièrement  vidés 
du  sang  qu'ils  contenaient.  Dans  d'autres  cas,  les  parties 
atteintes  présentent  une  coloration  plus  ou  moins  livide  oa 
cyanosée,  souvent  nuancée  çà  et  là  de  plaques  blanchâtresi 
avec  toutes  les  variétés  possibles,  comme  distribution  de 
ces  teintes.  Il  est  clair  que  tous  les  réseaux  capillaires  oe 
sont  pas  complètement  vides  dans  ces  cas  ;  le  sang  y  séjourne 
sans  renouvellement  possible  ;  il  peut  même  s^y  accumuler 
par  une  sorte  de  reflux  rétrograde  du  contenu  des  veines. 
Parfois  les  effets  de  la  stase  veineuse  et  capillaire  oe  sonl 
pas  limités  aux  doigts  ou  aux  orteils,  et  l'on  voit  se  dessiner 
des  marbrures  livides  sur  le  trajet  des  veines  superfi* 
cielles,  jusqu'à  une  certaine  distance  au-dessus  de  ces  ^ 
extrémités. 

Cet  état  des  extrémités,  qui  forme  la  période  de  début 
de  la  gangrène  locale  des  extrémités,  peut  disparaître  :  b 
peau,  dans  les  points  primitivement  anémiés,  récupère  ses 
caractères  normaux,  après  avoir  passé  toutefois  par  uoe 
période  congestive,  pendant  laquelle  on  observe  une  rou- 
geur cutanée,  plus  ou  moins  intense^  avec  douleurs  plus 
ou  moins  vives.  Tout  se  passe  alors,  comme  dans  le  phé- 
nomène de  Tonglée,  où  Ton  voit  les  doigts  anémiques  se 
congestionner  d'abord,  et  devenir  douloureux,  avant  de 
reprendre  les  caractères  de  l'état  normal. 
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Dans  d^autres  cas,  Tanémie  locale  persiste,  soit  qu'exile 
se  montre  pour  la  première  fois,  soit  qu'elle  ait  paru  et 
disparu  déjà  uu  certain  nombre  de  fois.  L'anémie  locale 
persistante  conduit  nécessairement   à  la  gangrène.  Des 
pblyctènes,  contenant  une  sérosité  plus  ou  moins  rousse, 
se  forment  sur  les  doigts  ou  les  orteils  :  ou  bien,  il  y  a  des- 
siccation de  la  peau,  avec  retrait  des  tissus;  puis  état  comme 
parcheminé  du  tégument,  avec  teinte  noire  de  la  partie 
en  voie  de  sphacèle.  La  partie  ainsi  modifiée  ofire  une 
sorte  de  momification.  La  gangrène  est  alors  tout  à  fait 
semblable  à  la  gangrène  sèche,  dite  sénile,  qui  se  produit 
dans  un  membre  ou  dans  un  segment  de  membre,  dont 
Tartère  principale  est  oblitérée  par  un  caillot  autochthone 
ou  embolique.  Le  travail  d'élimination  des  parties  spha- 
celées  s'effectue,  dans  les  cas  de  gangrène  symétrique  des 
extrémités,  comme  dans  ceux  de  gangrène  dite  sénile  : 
Télimination  une  fois  faite,  la  guérison  peut  avoir  liei. 
sans  l'intervention  du  chirurgien.  Les  eschares  peuvent  être 
d'ailleurs  très*limitées,  et  n'occuper  qu'une  petite  partie 
de  la  surface  d'un  ou  de  plusieurs  doigts.  On  ne  trouvCi 
par  conséquent,  après  la  guérison,  dans  le  point  où  elles 
se  sont  formées,  que  de  petites  cicatrices.  La  gangrène  se 
déclare  parfois  ailleurs  que  sur  les  doigts  et  les  orteils;  elle 
peut,  par  exemple,  se  produire  au  niveau  des  malléoles. 
I^ous  avons  dit  qu'on  l'avait  observée  au  nez  et  aux  oreilles. 

Lorsque  Tanémie  locale  des  extrémités  donne  naissance 
à  la  gangrène,  le  travail  de  sphacèle  s'accompagne  sou- 
vent de  douleurs  extrêniement  vives,  de  caractères  variés, 
mais  que  les  malades  désignent  d'ordinaire  sous  le  nom 
de  sensations  de  brûlures,  ou  de  déchirement.  Ces  dou- 
leurs irradient  jusqu'à  une  certaine  distance  du  point  où 
s'effectue  la  mortification. 
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Ce  qu*il  faut  bien  noter,  car  c'est  un  trait  d'une  grande 
importance  dans  le  tableau  de  l'affection,  c'est  que  le  pouls 
ne  cesse  pas  d'être  perceptible  à  la  racine  du  segment  du 
membre,  ofi  se  produit  la  gangrène.  Ainsi  le  pouls  radial 
et  le  pouls  cubital  se  reconnaissent,  lorsque  ce  sont  les 
doigts  qui  sont  atteints  ;  le  pouls  de  l'artère  pédieuae  ae 
sent  très-nettement,  lorsque  c'est  le  gros  orteil  qui  est  te 
siège  du  mal. 

Je  laisse  de  côté  de  nombreux  détails  indiqués  pir 
M.  Raynaud  dans  sa  description  de  la  gangrène  symé* 
trique  des  extrémités  ;  je  me  borne  à  vous  rappeler  ceux 
qui  peuvent  nous  permettre  d'examiner  si  cette  affectioD 
doit  être  attribuée  à  un  trouble  fonctionnel  de  l'appareil 
vaso-moteur. 

La  gangrène  symétrique  des  extrémités,  telle  que  M.  Ray- 
naud  Ta  fait  connaître,  est  admise  aujourd'hui  par  les 
patbologistes  de  tous  les  pays.  Il  est  difficile,  en  effet,  de 
ne  pas  faire  une  place  à  part  à  cette  variété  de  gangrène, 
qui  semble  ne  pas  être  produite  par  une  obstruction  arté- 
rielle, qui  se  montre  de  préférence  sur  de  jeunes  sujets, 
et  qui  atteint,  d'une  façon  symétrique,  les  extrémités  digi* 
taies  des  deux  membres  inférieurs  ou  des  deux  membres 
supérieurs,  ou  des  quatre  membres.  Peut-être  la  déno- 
mination de  gangrène  symétrique  élimine-t-elle  des  faits 
qui  devraient  être  rapprochés  de  ceux  auxquels  ce  nom 
est  justement  appliqué.  M.  Gubler  a  relaté  un  fait  de  gan- 
grène d'un  des  orteils,  observé  chez  une  jeune  femme 
qui  n'offrait  aucun  signe  d'obturation  des  artères  do 
membre  correspondant.  Les  faits  de  ce  genre,  par  d* 
seul  que  la  gangrène  a  été  unilatérale,  diffèrent-ils,  tu 
fond,  des  cas  de  gangrène  symétrique  des  [extrémités? H 
me  semble  que  non;  et,  par  conséquent,  je  crois  que  le 
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nom  donné  par  M.  Raynaud  à  cette  affection  devrait  6tre 
modifié. 

Un  caractère  absolument  essentiel  de  la  gangrène  sy- 
métrique des  extrémités,  c'est  Tabsence  de  toute  cause 
d'obstruction  ou  de  compression  des  artères  qui  portent  le 
sang  oxygéné  aux  extrémités  affectées.  Comment  donc 
expliquer  l'arrêt  de  la  circulation  dans  les  parties  atteintes 
d'abord  d'anémie,  puis  de  gangrène? 

M.  Maurice  Raynaud  pense  que  l'interruption  de  l'afflux 
du  sang  dans  ces  parties  est  le  résultat  d'un  spasme  des 
petits  vaisseaux,  sous  l'influence  d'une  excitation  des  vaso- 
moteurs  innervant  ces  conduits.  Cette  excitation  aurait 
lieu,  dans  la  plupart  des  cas  au  moins,  par  mécanisme 
réflexe.  D'après  M.  Raynaud,  on  pourrait  peut-être,  chez 
certains  sujets  du  sexe  féminin,  considérer  l'appareil  génital 
comme  le  point  de  départ  de  la  stimulation  qui,  par  la 
médiation  des  centres  nerveux,  déterminerait  Texcitalion 
des  nerfs  vaso-moteurs  destinée  aux  vaisseaux  de  telles  ou 
telles  extrémités.  C'est  ainsi  qu'on  se  rendrait  compte  de 
Tinfluence  des  époques  menstruelles  sur  la  production  des 
accès  d'anémie  locale,  suivis  ou  non  de  sphacèle.  Dans  un 
bon  nombre  de  cas,  l'irritation  centripète  aurait  pour  siège 
primitif  les  extrémités  elles-mêmes  dos  membres  ;  c'est  là 
du  moins  ce  qui  parait  probable,  lorsque  l'anémie  locale 
du  début  se  produit  sous  l'influence  du  froid. 

L'excitation  réflexe  vaso-motrice  serait  transmise  le  plus 
souvent  aux  artérloles  et  aux  veinules.  Ces  vaisseaux,  en 
se  resserrant,  feraient  passer  le  sang  qu'ils  contiennent 
dans  des  veines  des  mains  ou  des  pieds.  Les  vaisseaux  ca- 
pUlaires  seraient  vidés  eux-mêmes,  par  suite  du  retrait 
élastique  des  tissus  qu'ils  traversent.  Les  artérioles  reste- 
raient spasmodiquement  resserrées,  leur  calibre  intérieur 
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serait  effacé,  et,  par  conséquent,  tout  afflui  de  sang  serait 
impossible  dans  les  réseaux  capillaires  en  communiealioD 
avec  elles.  Les  doigts,  les  orteils,  dans  lesquels  ont  lieu  ces 
phénomènes  vasculaires  réflexes,  sont  donc  nécessaireffleot 
exsangues;  ils  ont  une  teinte  entièrement  pâle  ;  leur  tem- 
pérature s'abaisse  rapidement;  ils  deviennent  insensibles 
et  le  mouvement  volontaire  y  est  plus  borné,  plus  difficile, 
que  dans  les  conditions  normales.  C'est  à  cet  état  que 
M.  Raynaud  a  donné  le  nom  de  syncope  locale  desex- 
trémiiés.  Il  a  désigné  sous  le  nom  A'asphyxie  locale  des 
extrémités^  Tétat  des  doigts  et  des  mains  qui  se  montre 
dans  d'autres  cas,  lorsque  l'excitation  réflexe  vaso-motrice 
agit,  d'une  façon  presque  exclusive,  sur  les  artérioles  des 
doigts  ou  des  mains.  Les  artères  reviennent  sur  elles- 
mêmes,  chassent  le  sang  qu*elles  contiennent  dans  les 
réseaux  capillaires  et  dans  les  veines  ;  mais  la  plupart  des 
vaisseaux  veineux,  ne  recevant  pas  d'excitation  vaso-con* 
striclive,  ne  se  resserrent  pas.  Ils  deviennent  le  siège 
d'une  stase  sanguine,  parfois  même  il  s'y  opère  un  reflux 
par  pression  rétrograde.  De  là  une  teinte  cyanique,  plus 
ou  moins  livide,  de  certaines  parties  des  extrémités 
atteintes. 

Les  expressions  dont  M.  Raynaud  s'est  servi,  pour  dési- 
gner ces  deux  états  des  parties  menacées  de  gangrène, 
sont  ingénieuses;  mais  elles  ont  le  tort  de  détourner  quel- 
que peu  de  leur  sens  habituel  les  termes  employés;  et, 
d'autre  part,  elles  sont  passibles  d'un  autre  reproche,  car 
elles  tendent  à  séparer  trop  nettement  deux  troubles  de  la 
circulation  qui  ne  sont  que  de  simples  variétés  d'un  niême 
phénomène  morbide,  reliées  l'une  à  l'autre  par  des  formes 
mixtes,  ou  pouvant  même  se  montrer  successivement  cbei 
le  même  malade.  Au  fond,  c'est,  dans  l'un  comme  dans 
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l'autre  cas,  le  môme  trouble  vaso-moteur,  à  savoir  la  con- 
striction  spasmodique  des  artères,  qui  donne  lieu  aux  acci* 
dents  consécutifs;  et  ce  trouble  peut  conduire  à  la  même 
terminaison  :  la  gangrène  sèche. 

Quant  à  l'hypothèse  proposée  par  M.  Raynaud  pour 
expliquer  le  mode  de  production  de  Tanémie  locale  des 
extrémités,  elle  a  été  acceptée  par  la  plupart  des  méde* 
eins.  Rien  ne  s'oppose,  en  effet,  à  ce  qu'on  admette  une 
action  réflexe  vaso-motrice,  comme  cause  du  resserrement 
des  vaisseaux  des  extrémités  atteintes.  D'autre  part,  je 
conçois  qu'on  ait  été  entraîné  k  placer  le  centre  de  cette 
action  réflexe  dans  le  myélencéphale  :  l'apparition  simul- 
tanée de  l'anémie  locale  dans  des  parties  symétriques  des 
membres  ne  semble  laisser  guère  de  place  au  doute.  Il 
paraît  difficile  de  se  rendre  compte  de  («  caractère  impor- 
tant de  l'anémie  locale  des  extrémités,  sans  supposer  Vin* 
tervention  d'un  trouble  excité  dans  le  centre  commun  des 
vaso-moteurs  des  deux  côtés  du  corps,  c'est-à-dire  dans 
Taxe  bulbo-spinal. 

On  peut  bien,  il  est  vrai,  se  demander  si  les  vaisseaux, 
et,  en  particulier,  les  artères,  n'ofl*rent  pas,  quoi  qu'on  eu 
ait  dit,  des  altérations  dans  ces  cas,  et  si  ces  altérations 
ne  jouent  pas  un  rôle  important  dans  la  production  de 
l'anémie  locale  et  de  la  gangrène  qui  peut  en  être  la 
suite.  Des  phénomènes  analogues  à  ceux  de  la  gangrène 
symétrique  peuvent  s'observer  chez  des  sujets  dont  les 
artères  sont  atteintes  d'altérations  scléro-athéromateuses, 
avec  épaississement  souvent  énorme  de  leur  tunique  in- 
terne. On  peut  voir,  dans  ces  cas,  des  accès  d'anémie 
locale,  avec  pâleur  blanche  ou  livide  des  parties,  avec  re- 
froidissement, douleurs,  et  menace  de  sphacèle,  se  dissiper 
au  bout  d'une  heure  ou  môme  d'un  temps  un  peu  plus 
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long  (1).  Dans  d'autres  cas,  l'anémie  locale  conduit  à  la 
gangrène  d'une  partie  plus  ou  moins  étendue  du  membre 
où  les  phénomènes  dont  nous  venons  de  parler  se  mani- 
festent. Mais  de  pareils  faits  n'autorisent  pas  à  nier  la  pos- 
sibilité de  la  production  de  la  gangrène  symétrique  des 
extrémités,  sans  altération  notable  des  vaisseaux.  Le  carac- 
tère de  symétrie  qu'offre  l'affection  décrite  par  M.  Ray- 
naud  ;  l'âge  peu  avancé  des  sujets  chez  lesquels  on  l'ob- 
serve d  ordinaire,  l'absence  de  lésions  reconnaissables  soit 
dans  le  cœur,  soit  dans  les  principaux  vaisseaux  que  l'on 
peut  directement  explorer  ;  telles  sont,  je  le  répète,  les 
circonstances  qui  plaident  en  faveur  de  l'hypothèse  d'une 
simple  constriclion  des  artérioles,  comme  cause  des  acci- 
dents dont  il  s'agit. 

Je  ne  puis  me  défendre,  au  contraire,  d'un  certain  doute, 
au  sujet  de  l'intervention  de  l'axe  bulbo-spinal,  comme 
centre  constant  de  réflexion  des  irritations  périphériques 
qui  donnent  lieu  à  la  constriction  des  petits  vaisseaux,  dans 
les  extrémités  frappées  d'anémie  locale.  Cette  intervention 
est-elle  nécessaire,  pour  que  cette  anémie  se  produise  d'une 
façon  symétrique? 

Je  dois  faire  remarquer  que,  chez  des  individus  bien 
portants,  chez  de  jeunes  enfants,  il  n'est  pas  absolument 
rare  de  voir  l'onglée  apparaître,  en  même  temps,  aui 
deux  mains,  et  les  mêmes  doigts  de  chaque  main  de- 
venir pâles,  exsangues,  sous  la  simple  influence  du  froid 
extérieur.  Il  me  semble  que  l'anémie  des  doigts  a  lieu,  dans 
ces  cas,  sans  qu'il  y  ait  médiation  du  centre  nerveux  mé- 
dullaire, entre  Taction  du  froid  sur  la  peau  et  le  resserre- 

(1)  J'ai  observé  plusieurs  cas  de  ce  g^nrc  :  deux  de  ces  faiU  ont  été  reW^ 
par  M.  Hallopcnu,  dan.^  une  note  communiquée  à  la  Société  de  biolof»' 
(Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1869,  p.  328). 
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ment  des  vaisseaux.  Les  artérioles  et  les  veinules  se  res- 
serrent par  suite  de  deux  causes.  Il  y  a  d'abord  excitation 
directe  des  vaisseaux  cutanés^  par  le  contact  entre  la  peau 
des  doigts  et  l'air  ambiant  :  le  refroidissement  de  la  peau 
Tenvabit  de  la  surface  vers  la  profondeur  ;  les  fibres  mus- 
culaires de  la  tunique  moyenne  des  vaisseaux  sont  excitées 
par  ce  refroidissement  ;  elles  se  contractent,  et  ces  canaux 
se  resserrent  Mais  la  cause  la  plus  active  du  resserrement 
des  vaisseaux,  dans  ces  conditions,  doit  être  une  action 
réflexe  vaso-constrictive,  très-énergique,  provoquée  par 
l'excitation  des  extrémités  des  nerfs  cutanés  centripètes, 
et  produite  par  Tintermédiaire  des  ganglions  situés  sur  le 
trajet  des  fibres  vaso-motrices,  à  une  faible  distance  de 
leur  terminaison  dans  les  parois  vasculaires. 

Si  je  ne  me  trompe  pas  dans  cette  manière  d'envisager 
le  mécanisme  de  la  production  de  l'onglée,  ne  suis-je  pas 
en  droit  de  supposer  que  les  choses  peuvent  se  passer  de 
la  même  façon,  dans  la  première  période  de  la  gangrène 
symétrique  des  extrémités?  En  quoi  les  phénomènes  de 
cette  première  période  diffèrent-ils  de  ceux  de  l'onglée? 
Ne  voyons-nous  pas  que  tout  se  réduit,  dans  l'un  comme 
dans  l'autre  cas,  à  une  constriction  des  vaisseaux  avec 
pâleur  cadavérique  des  doigts  ou  des  orteils,  constriction 
plus  ou  moins  durable,  et  suivie  d'un  retour  à  l'état  normal, 
après  une  période  de  congestion  plus  ou  moins  doulou- 
reuse? Pourquoi  faire  intervenir  la  moelle  épinière,  comme 
centre  de  réflexion  vaso-motrice,  dans  un  cas  plutôt  que 
dans  Tautre?  Je  sais  bien  que  l'on  objectera  à  cette  assi- 
milation certains  des  caractères  de  l'anémie  locale  nécro- 
gène :  son  apparition  presque  toujours  symétrique  dans 
les  extrémités  des  deux  membres  supérieurs  ou  infé- 
rieurSf  la  possibilité  de  sa  production  simultanée  dans  les 
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i^uatre  membres,  et  surtout  sa  terminaison  fréquente  par 
la  gangrène  d'une  partie  plus  ou  moins  étendue  des  ré- 
gions afTectées.  Je  ne  vois  pourtant  là  aucune  objection 
péremptoire. 

Il  est  clair  que  les  individus,  chez  lesquels  on  obsenreia 
gangrène  symétrique  des  extrémités,  offrent  une  prédis- 
position spéciale.  Un  refroidissement  qui  ne  produirait 
aucun  effet  sur  d'autres  sujets,  suffit  pour  déterminer  uoe 
anémie  locale  des  extrémités  chez  ces  individus;  et,  de 
plus,  cette  anémie  est  assez  complète  et  assez  durable 
chez  eux,  pour  se  terminer  par  gangrène.  Il  faut  donc 
admettre,  dans  ces  cas,  une  impressionnabilité  plus  grande 
de  la  peau  des  extrémités,  peut-être  une  excitabilité  plus 
forte  des  centres  de  réflexion  vaso-motrice,  et  une  résis- 
tance moindre  des  tissus  à  l'interruption  prolongée  de 
Tirrigation  sanguine.  Mais  tous  les  phénomènes  de  Tanémie 
nécrogène  des  extrémités  peuvent  se  produire  par  la  mé- 
diation des  ganglions  vaso-moteurs  placés  sur  le  trajet 
des  nerfs  vasculaires,  et  les  centres  bulbo-médullaires 
peuvent  être  tout  à  fait  hors  de  cause. 

Si  Tanémie  locale  des  extrémités  est  si  souvent  symé- 
trique, dans  l'affection  décrite  par  M.  Raynaud,  cela 
s'explique  par  ce  fait  qu'il  s'agit  de  sujets,  chez  lesquels 
la  prédisposition  locale  natt  sous  l'influence  d'une  modifi- 
cation générale  de  l'économie,  et  doit  être  à  peu  près  ^le 
dans  les  parties  homologues  des  deux  côtés  du  corps. 
En  somme,  que  se  produit-il  chez  ces  sujets?  Les  parties 
les  plus  éloignées  du  cœur,  les  moins  volumineuses,  les 
plus  exposées,  par  tous  les  points  de  leur  surface,  au  contact 
de  l'air,  offrent  une  résistance  moindre  que  dans  Tétai 
normal  à  l'influence  réfrigérante  du  milieu  extérieur,  et, 
par  suite,  elles  deviennent  plus  facilement  le  siège  decon- 
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strictions  musculaires  réflexes.  Or,  ne  conçoit-on  pas 
qu  une  pareille  prédisposition  locale  doive  exister  au  même 
degré  dans  les  parties  symétriques  du  corps  ? 

Nous  avons  considéré  jusqu'ici  Tinfluence  réfrigéranle 
du  milieu  extérieur  comme  la  condition  qui  détermine 
d  ordinaire  l'accès  d'anémie  locale  des  extrémités.  Est-ce 
\ik  une  condition  nécessaire?  Nous  ne  saurions  rien  affîmer 
à  cet  égard.  L  anémie  locale  symétrique  des  extrémités 
est  une  affection  assez  rare.  Je  n'en  ai  vu  que  deux  cas, 
dont  un  seul  bien  net.  Dans  ces  cas,  les  malades  rappor- 
taient les  accès  de  pâleur  exsangue  de  leurs  doigts  (les 
doigts  seuls  étaient  affectés)  au  refroidissement  que  subis- 
saient leurs  mains  mises  hors  du  lit.  Même  dans  les  cas  où 
il  semble  n'y  avoir  eu  aucun  refroidissement,  il  est  difficile 
de  savoir  s'il  en  m  bien  été  ainsi.  La  prédisposition  peut 
être  telle,  chez  certains  malades,  que  la  moindre  réfrigé* 
ration  agisse,  même  sans  attirer  leur  attention. 

Si  cette  cause  déterminante  n'intervient  pas  dans  tous 
les  cas,  et  si  l'on  ne  trouve  pas  d'autre  i!)flueuce  exté- 
rieure, pouvant  agir  sur  la  surface  des  extrémités  du  corps, 
de  façon  à  y  provoquer  des  constrictions  vasculaires  ré- 
flexes, on  peut  se  demander  si  Tanémie  locale  symétrique 
des  extrémités  ne  peut  pas  se  produire  par  suite  d'irrita- 
tions qui,  nées  dans  Tintérieur  de  l'organisme,  détermine- 
raient, soit  directement,  soit  par  action  réflexe,  une  exci- 
tation des  fibres  vaso-constrictives  destinées  aux  vaisseaux 
des  doigts,  des  orteils,  etc.  M.  Maurice  Raynaud,  comme 
je  Tai  dit,  explique  ainsi  un  certain  nombre  de  cas 
d'anémie  locale  symétrique  des  extrémités;  entre  autres, 
ceux  qui  s'observent  parfois  pendant  la  période  men- 
struelle. L'irritation  partirait,  dans  ce  cas,  de  l'appareil 
génital,  et  irait,  par  l'intermédiaire  du  centre  bulbo- 
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spinal,  exciter  les  nerfs  vaso-moteurs  des  extrémités.  Je 
suis  porté  à  croire  que  les  relations  entre  le  travail  phy- 
siologique de  la  menstruation  et  Tanémie  locale  symé- 
trique des  doigts  ou  des  orteils,  ne  sont  pas  aussi  directes 
que  le  suppose  M.  Raynaud.  U  me  paraît  probable  que, 
si  cette  anémie  a  été  observée  parfois  dans  le  cours  de 
la  période  menstruelle,  c'est  parce  que  le  système  neneui 
est  souvent  alors  dans  un  état  d'excitabilité  tout  à  fait  exa- 
gérée. Les  moindres  impressions  faites  sur  la  peau  peuvent 
donner  lieu  à  des  réactions  hors  de  proportion  avec  elles. 
Le  resserrement  rétlexe  des  vaisseaux  des  extrémités  (doigts, 
orteils,  etc.)  pourrait  donc  se  produire  alors  sous  TinflueDoe 
des  impressions  venues  de  Texlérieur,  bien  plus  facilemeDt 
que  dans  l'état  normal. 

Quoique,  dans  la  plupart  des  cas,  on  puisse  reconoattre 
que  les  accès  d'anémie  locale  symétrique  des  extrémités 
ont  été  provoqués  par  une  influence  extérieure,  surtout 
par  le  contact  réfrigérant  de  l'air  ambiant,  cependant  on 
peut  se  demander  si  ce  trouble  circulatoire  n'a  pas  excep- 
tionnellement pour  cause  un  état  de  souffrance  des  nerfs, 
état  plus  ou  moins  analogue  à  celui  qui  existe  dans  les 
névroses.  Les  accès  d'anémie  symétrique  des  extrémités, 
suivis  ou  non  de  sphacèle,  pourraient  alors  être  considérés, 
s'il  en  était  ainsi,  comme  des  accès  de  névrose  vaso-coD- 
slrictive. 

Je  ne  me  dissimule  pas  toutes  les  difficultés  d'une  pa^ 
reille  hypothèse.  Quels  seraient  les  nerfs  primitivement 
souffrants  dans  une  telle  névrose?  Seraient-ce  les  nerfs 
vaso-moteurs  eux-mêmes?  Je  ne  vois  pas  sur  quelle  ana- 
logie on  s'appuierait  pour  le  supposer.  L'excitation  vaso- 
motrice  serait-elle  réflexe^  et  les  flbres  centripètes,  sensi- 
tives  ou  non,  des  doigts  et  des  orteils,  seraient-elles  affectées 
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tout  d'abord?  Nous  ne  sommes  guère  plus  en  droit  d'adopter 
cette  interprétation  que  la  précédente.  On  pourrait  enfin 
placer  le  siège  de  l'état  morbide  primitif  dans  la  moelle 
épinière  et  le  bulbe  rachidien.  Mais  je  ne  sais  pas  quelles 
sont  les  raisons  sérieuses  qu'on  pourrait  faire  valoir  à 
l'appui  de  cette  dernière  supposition  (1). 

Si  donc  il  est  des  faits  qui  ne  s'expliquent  pas  par  une 
impression  venue  du  monde  extérieur,  leur  interpréta- 
tion me  parait  extrêmement  difficile^  et  je  ne  vois  pas 
qu'on  soit  en  droit  de  les  considérer,  sans  réserve,  comme 
prouvant  l'existence  d'un  groupe  de  névroses  vaso-con- 
strictives. 

Les  vaisseaux  des  extrémités  peuvent,  dans  certains  cas, 
plus  rares  que  les  précédents,  se  dilater  au  lieu  de  se  res- 
serrer, et  Ton  voit  alors  une  congestion  plus  ou  moins  in- 
tense envahir,  soit  les  extrémités  des  deux  membres  infé- 
rieurs, soit  celles  des  quatre  membres. 

J'ai  eu  l'occasion  de  voir,  avec  M.  Alph.  Guérin,  un  cas 
de  ce  genre.  Il  s'agissait  d'une  femme  âgée  de  trente-cinq 
à  quarante  ans  environ,  névropatbique,  qui  était  tour- 
mentée depuis  plus  d'un  an,  d'une  façon  très-pénible,  par 
des  accès  de  chaleur  douloureuse  se  produisant  dans  les 

(1)  M.  Maurice  Raynaud  a  fait  paraître  un  nouveau  travail  sur  la  gangrène 
symétrique  des  extrémités  (*).  Il  a  constaté  que  l'on  peut  observer  parfois  une 
coostriction  de  l'artère  centrale  de  la  rétine,  chez  les  malades  atteints  de  cotte 
affection.  Il  considère  la  gangrène  symétrique  des  extrémités  comme  «  une 
>  névrose  caractérisée  par  rcxagcration  du  pouvoir  excito-moteur  des  parties 
1  centrales  de  la  moelle  présidant  à  l'innervation  vasculaire  »,  et  il  préconise 
remploi  des  courants  continus  descendants  appliqués  sur  la  colonne  vertébrale. 
Ces  courants  offaibliraicnt  lo  pouvoir  evcito-moteur  de  la  moelle  et  atté- 
nueraient, par  suite,  les  contractions  vasculaircs  réflexes  qui  donnent  lieu  à 
Taiphyxie  locale  des  extrémités. 

(*)  liauric*  RayDaud.  IfouvtUtit  rtcherehtM  ntr  la  nature  tf  le  traittment  de  l'asphyxie  locaU 
4$Ê  extrémités  (Archirei  srèn.  de  Méd.,  1874,  p.  5  et  mW.). 
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quatro  membres,  mais  surtout  dans  les  jambes  et  les  pieds. 
Ces  accès  avaient  lieu  presque  tous  les  jours,  sans  régu- 
larité périodique  :  les  pieds  et  la  partie  inférieure  da 
jambes  se  congestionnaient  alors  ;  la  peau  y  devenait  rouge 
sombre  et  très-chaude  ;  les  artères  pédieuses,  dont  on  sen- 
tait assez  difficilement  le  pouls  dans  Tintervalle  des  accès, 
battaient  avec  force  et  paraissaient  dilatées.  Il  y  avait  en 
même  temps  un  sentiment  d'engourdissement  très-dou- 
loureux, et  la  marche,  exaspérant  ces  troubles  morbides, 
était  impossible.  La  malade  ne  trouvait  de  soulagement 
qu'en  plongeant  ses  pieds  et  la  partie  inférieure  de  ses 
jambes  dans  Teau  froide.  Diverses  médications  ont  été 
employées  (entre  autres  :  le  bromure  de  potassium,  le 
seigle  ergoté,  les  courants  galvaniques  continus)  pour 
chercher  k  améliorer  Tétat  de  cette  malade,  mais  elles 
n'ont  eu  aucun  succès. 

Dans  ce  cas,  les  accès  de  congestion  douloureuse  des 
quatre  extrémités  n'étaient  jamais  précédés  par  une  pé- 
riode d'anémie.  On  pouvait  cependant  comparer  les  phé- 
nomènes qui  se  manifestaient,  à  ceux  qui  succèdent  à  l'étal 
exsangue  lorsque  les  doigts  sont  frappés  d'onglée. 

Comment  interpréter  un  fait  de  cette  nature?  Il  est  cer- 
tain que  les  impressions  venues  du  monde  extérieur  ne 
pouvaient  pas  être  regardées  comme  les  causes  délernai- 
nantes  de  ces  accès  de  congestion  douloureuse.  L'obser- 
vation montrait  que  ces  accès  survenaient  d'une  façon 
spontanée,  en  apparence  du  moins.  On  peut  supposer  que 
la  congestion  des  extrémités  était  un  phénomène  réflexe, 
provoqué  par  une  irritation  névrosique  des  nerfs  centri- 
pètes de  ces  extrémités.  iMais  si  l'hypothèse  d'une  névrose 
vaso-conslriclive  ne  peut  pas  être  admise  sans  réserve, 
celle  d'une  névrose  vaso-dilatatrice  est  aussi  Irès-discu- 
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labié.  Cependant,  nous  sommes  ici  en  présence  d'un  phé- 
nomène, la  congestion,  que  nous  voyons  se  produire  très- 
souvent  dans  les  cas  de  névralgie,  tandis  que  l'anémie 
locale  est  tout  à  fait  exceptionnelle  dans  ces  cas.  Hien  de 
plus  fréquent  que  la  rougeur  de  la  peau  de  la  face,  de  la 
conjonctive  oculaire,  dans  les  cas  de  névralgie  du  nerf 
trijumeau;  et  quelquefois,  surtout  dans  les  cas  d'intoxi« 
cation  palustre,  on  a  vu  des  congestions  intermittentes  des 
conjonctives  se  produire,  sans  être  précédées  ou  accom- 
ps^ées  de  douleurs  névralgiques  bien  manifestes.  Il  se 
pourrait  donc  que,  dans  le  cas  dont  je  viens  de  parler,  il  y 
ait  eu  réellement  une  sorte  de  névrose  symétrique,  peu 
douloureuse,  des  nerfs  centripètes  des  extrémités,  princi- 
palement de  ceux  des  pieds  et  de  la  partie  inférieure  des 
jambes,  délerminant,  par  action  réflexe,  une  dilatation 
des  vaisseaux  de  ces  parties.  On  pourrait,  jusqu'à  un  cer- 
tain point,  comparer  encore  ce  qui  avait  lieu  dans  ce  cas, 
à  la  dilatation  réflexe  de  Tartère  saphène  interne,  produite 
chez  le  lapin,  dans  l'expérience  de  M.  Lovén,  par  la  fiira- 
disatîon  du  bout  central  du  nerf  dorsal  du  pied  (1). 

M.  Sigerson  a  publié  (2)  une  observation,  recueillie  par 
M.  Duchenne  (de  Boulogne),  qui  ofl^re  une  certaine  ana- 
logie avec  le  fait  dont  je  viens  de  parler.  Il  s'agissait,  dans 
le  cas  relaté  par  M.  Sigerson,  d'un  homme  âgé  de  cin- 
quante ans,  ébarbeur  de  cuivre.  On  constatait  chez  lui  des 
accès  d'affaiblissement  des  quatre  membres,  accès  pendant 
lesquels  les  mains  devenaient  rouges,  plus  chaudes  et  plus 
sensibles  que  dans  Tétat  normal.  La  congestion  s'étendait 
aux  avant-bras  et  s'accompagnait  là  d'une  sensation  de 

(1)  V.  T.  I,  p.  241. 

(2)  Sigerson.  Note  sur  la  paralysie  vaso-motrice  généralisée  des  membres 
siipéneurs  (Progrès  Médical,  n^»  du  25  avril  cl  du  2  mai  1874).' 
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fourmillement.  La  chaleur  augmentait  ces  symptômes  ;  le 
froid  les  faisait  diminuer*  I^es  pieds  présentaient,  au  même 
moment)  des  phénomènes  inverses,  comme  état  de  la  tem- 
pérature et  de  la  sensibilité.  La  faradisation  des  membres 
supérieurs  produisit  dans  ce  cas  une  amélioration  rapide 
et  considérable. 

Quelle  que  soit  la  théorie  véritable  de  ces  états  mor- 
bides, on  peut  affirmer  que  leurs  symptômes  principaux 
sont  dus  à  des  troubles  fonctionnels  de  l'appareil  nerveux 
vaso-moteur.  Il  n'en  est  certainement  pas  de  même,  dans 
un  grand  nombre  de  cas  que  l'on  a  considérés  comme  des 
faits  de  névrose  vaso-motrice^  ou  d'angio-névroses^  comme 
on  dit  encore. 

On  a  publié  un  certain  nombre  de  travaux,  soit  en 
France,  soit  en  Allemagne,  sur  les  affections  que  Ton  a 
désignées  sous  ces  noms.  Je  ne  puis  pas  vous  en  présenter 
même  une  courte  analyse  ;  le  temps  dont  je  dispose  ne 
me  le  permet  pas.  Je  n'en  éprouve  d'ailleurs  que  peu  de 
regrets,  car  la  plupart  des  données  qu'ils  contiennent  sont 
entièrement  hypothétiques.  Je  me  bornerai,  pour  vous  le 
prouver,  à  examiner  quelques-unes  des  affections  dout  on 
a  attribué  le  développement  et  les  principaux  symptômes 
à  une  perturbation  de  Tappareil  vaso-moteur. 

Dans  un  travail,  où  le  nom  de  névroses  vaso-motrice 
a  été  peut-être  employé  pour  la  première  fois,  Cahen 
s'est  efforcé  de  montrer  que  certains  états  morbides,  dool 
la  pathogénie  était  restée  jusque-là  assez  obscure,  avaient 
pour  origine  une  affection  plus  ou  moins  passagère  de 
l'appareil  vaso-moteur  (1).  Il  établit  d'abord  que  lescon- 

(1)  Cahen,  Des  névroses  vaso-motrices  (Archives  gén.  do  Méd.,  1863,  H. 
p.  A28,  561,  096). 
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gestions  qui  se  montrent  dans  le  cours  de  névralgies  et 
qui  sont  si  fréquentes,  en  particulier,  chez  les  malades 
atteints  de  névralgies  du  nerf  trijumeau,  prennent  nais- 
sance par  suite  d'une  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  de 
la  région  où  se  montrent  ces  congestions.  On  observe,  en 
général,  dans  ces  cas,  une  névralgie  plus  ou  moins  vive, 
soit  avant  que  la  congestion  se  manifeste,  soit  en  même 
temps  qu'elle  se  produit;  mais  parfois,  exceptionnelle- 
ment, la  douleur  peut  faire  défaut  plus  ou  moins  complè- 
tement et  la  rougeur  cutanée  se  montrer  seule.  Il  y  a  alors 
véritable  névrose  congestive. 

Cahen  étudie  ensuite  les  névralgies  iléo-lombaires  et 
leurs  relations  avec  les  affections  utérines.  Il  cherche  à 
prouver  que  ces  névralgies  provoquent  des  congestions  de 
l'utérus  et  de  ses  annexes;  qu'elles  peuvent  ainsi  déter- 
miner des  métrorrhagies  et  peut-être  donner  lieu  à  la  leu- 
corrhée. Il  y  aurait  donc  des  névroses  vaso-motiices  des 
organes  génitaux  chez  la  femme. 

Pour  Cahen,  soit  dans  la  névralgie  du  trijumeau,  soit 
dans  celle  des  nerfs  iiéo-lombaires,  la  congestion  est  un 
phénomène  réflexe.  Considérées  ainsi,  les  névroses  vaso- 
motrices  sont  parfaitement  admissibles.  Toutefois,  il  est 
facile  de  voir  que  l'expression  de  névroses  vaso-motrices 
n'est  pas  juste,  car  le  siège  véritable  de  la  souffrance  ner- 
veuse primitive  n'est  pas  dans  l'appareil  vaso-moteur,  au 
moins  dans  l'immense  majorité  des  cas.  Il  est  d'ordinaire, 
comme  l'admettait  Cahen,  dans  les  nerfs  sensitifs  ;  ou,  du 
moins,  c'est  l'affection  produisant  des  douleurs  sur  le  trajet 
de  ces  nerfs,  qui  détermine,  par  action  réflexe,  une  dila- 
tation des  vaisseaux,  dans  les  régions  en  relation  plus  ou 
moins  directe  avec  ces  nerfs.  Au  sens  rigoureux  des  mots, 
il  n'y  a  pas  plus  névrose  vaso-motrice  dans  un  cas  de  rou- 
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geur  de  la  conjonctive,  déterminée  par  une  névralgie  de 
la  branche  ophthalmique  de  Willis,  qu'il  n'y  a  névrose 
sécrétoire,  dans  ce  même  cas,  lorsqu'il  y  a  larmoiement; 
qu'il  n'y  a  névrose  musculo-molnce^  lorsqu'une  névralgie 
du  trijumeau  provoque  des  contractions  plus  ou  moins 
irrégulières  des  muscles  de  la  face,  etc.  Mais  il  y  a  trouble 
fonctionnel  des  nerfs  vaso-moteurs  dans  le  cas  de  conges- 
tion produite  par  une  névralgie  ;  et,  jusqu'à  uu  certain 
point,  cela  sufflt  peut-être  pour  légitimer  T expression  de 
névrose  vaso-motrice.  On  pourrait  ajouter  pourtant  encore 
un  mot  de  critique.  Celle  expression  semble  indiquer  que 
le  résultat  de  la  perturbation  nerveuse  est  un  phénomène 
vaso-moteur,  et,  tant  qu'on  n'aura  pas  démontré  que  la 
dilatation  vasculaire  peut  se  faire  par  un  changement  actif 
des  éléments  de  la  tunique  musculaire  des  vaisseaux,  on  ne 
devra  regarder  comme  effets  vaso-moteurs  que  les  resser- 
rements subis  par  ces  canaux,  sous  l'influence  de  l'excita- 
tion des  nerfs  vaso-moteurs.  Mais  cette  critique  serait  sans 
grande  portée,  puisque  l'expression  névrose  signiBe  trmible 
morbide  de  Finnervation^  et  que  ce  trouble  peut  être  aussi 
bien  une  paralysie  qu'une  excitation. 

Ainsi  donc,  on  peut  admettre  ces  névroses  vaso-mo- 
trices de  la  face  et  des  organes  génitaux  de  la  femme, 
sous  les  réserves  que  j'ai  faites,  c'est-k-dire  en  regardant 
les  troubles  de  l'innervation  vaso-motrice  comme  secon- 
daires, quelque  gravité  que  puissent  avoir  d'ailleurs  leurs 
effets  (métrorrhagies  considérables,  par  exemple).  Mais  il 
devient  bien  difficile  d'accepter  la  manière  de  voirdeCahen, 
lorsqu'il  cherche  à  démontrer  que  Y  irritable  tesiis  d'Astiey 
Cooper  n'est  autre  chose,  au  moins  le  plus  souvent,  qu'une 
névrose  vaso-motrice  du  testicule  (1).  Pour  Cahen,  Tan- 

(1)  Cahen.  Loc,  cil,,  p.  561.  ^  Un  peu  plus  loin,  U  dit  :  «  daoi  VirriinUt 
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gine  de  poitrine  est  analogue  aussi  aux  névroses  vaso-mo- 
trices, a  Si  les  preuves  nianquent  encore  maintenant, 
»  dit-il,  j'ai  la  ferme  conviction  qu'elles  viendront  plus 
»  tard  (1).  »  Il  en  serait  de  môme,  suivant  lui,  de  cer- 
tains œdèmes  sous-cutanés,  et  de  certains  cas  de  colora- 
tions anormales  de  la  peau,  d'arthralgies,  de  névralgies 
mammaires  avec  tuméfaction  des  glandes,  de  diarrhée, 
de  polyurie  sucrée  ou  non  sucrée.  Il  rattache  même  les 
fièvres  intermittentes  à  ces  névroses,  et  il  les  désigne*  sous 
le  nom  de  névroses  vaso-motrices  intermittentes  (2). 

Je  ne  nie  pas  Texistence  de  troubles  vaso-moteurs  dans 
ces  divers  états  morbides.  Il  est  clair  que  les  congestions 
qui  peuvent  s'y  montrer,  précédant  ou  accompagnant 
d'autres  phénomènes  pathologiques,  sont  presque  toujours 
le  résultat  de  paralysies  vaso-motrices  directes  ou  réflexes. 
Mais  ces  congestions  ne  sont  jamais,  dans  les  affections 
que  nous  venons  de  mentionner,  que  des  modifications 
secondaires,  subordonnées.  Elles  peuvent  favoriser  la  pro- 
duction d'autres  effets,  comme  lorsqu*il  s'agit  du  diabète, 
de  la  polyurie;  mais  leur  intervention  n'est  pas  absolument 
nécessaire;  et,  à  elles  seules,  elles  ne  sauraient  donner  lieu 
à  aucune  de  ces  affections  (A). 


>  Uttis^  il  y  aurait  à  la  fois  névralgie  du  nerr  ^honteux  externe  et  névrose 
tt  du  plexus  spcrmatique,  et  ces  deux  afTeclions  rendraient  parraitemcnt 
a  compte  des  phénomènes  de  douleur  et  de  congestion  observés  d^ns  cette 
»  maladie  ». 

(1)  Cabeo.  Loc,  cit.y  p.  698. 

(2)  Id.  Loc.  cil,,  p.  705. 

(3)  Voyez  :  Eulenburg  et  L.  Landois.  Des  névroses  vaso-motrices  (anal,  in 
Gai.  hebdom.,  1867^  p.  731).—  Voyez  aussi  :  Douchut.  Des  névroses  congés^ 
tives  de  C encéphale^  Paris,  1869,  et  un  article  de  M.  Labadie-Lagrave,  à  propos 
d*un  travail  du  docteur  Eulenburg,  sur  un  nouveau  cas  de  compression  du 
cordon  cervical  du  grand  sjiâpathique  (Gazctle  hebdom.  de  médecine  et  de 
chirurgie,  1873,  p.  521  et  suiv.).  Dans  cet  article  se  trouvent  des  indications 
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J'inclitie  à  penser  aussi  qu'on  ne  peut  pas  considérer 
comme  primitifs,  les  troubles  vaso-moteurs  que  M.  Leudet 
a  constatés  dans  le  cours  des  maladies  chroniques  (1).  On 
est  même,  je  crois,  autorisé  k  mettre  en  doute  Tinterven- 
tion  de  ces  troubles  dans  la  production  des  phénomènes 
morbides,  observés  dans  quelques-uns  des  cas  que  ce  sa- 
vant médecin  a  rassemblés  dans  son  mémoire. 

Les  troubles  vaso-moteurs  jouent  un  rôle  bien  plus 
éventuel  encore,  et  bien  moins  important,  dans  certaines 
autres  affections  où  on  les  a  parfois  rencontrées;  dans 
Tataxie  locomotrice,  et  dans  Tatrophie  musculaire  pro- 
gressive, par  exemple.  On  a  vu,  chez  les  ataxiques,  les 
pupilles  offrir  un  rétrécissement  considérable,  en  même 
temps  qu'il  y  avait  une  congestion  des  conjonctives  et  une 
augmentation  de  la  chaleur  de  Toeil  (2).  Mais  c'est  là  un 
fait  tout  k  fait  exceptionnel,  et  Ton  peut  observer  un 
myosis  considérable,  chez  des  ataxiques,  sans  qu'il  y  ait 
le  moindre  indice  de  dilatation  des  vaisseaux  des  conjonc- 
tives. C'est  ce  que  j'ai  constaté  chez  un  homme  atteint 
d'ataxie,  qui  a  séjourné  pendant  des  années  dans  mon  ser- 
vice d'hôpital,  à  la  Pitié. 

De  même,  dans  l'atrophie  musculaire  progressive,  on 
n'observe  que  bien  rarement  des  troubles  vaso-moteurs 
incontestables  (3),  et,  en  tout  cas,  ces  troubles  sont  sans 


intcTCssantos,  relatives  aux  recherches  de  Wagner,  d'Adamùck,  de  GrùnhajeB, 
sur  les  modifications  de  la  tension  intra-oculaire^  produites  par  la  section  oa 
l'excitation  de  ce  cordon. 

(i)  E.  Leudet.  Etude  clinique  des  troubles  nerveux  périphériques  vasO' 
moteurs  survenant  dans  le  cours  des  maladies  chroniques  (ArchiTes  gén.  de 
Méd.,  1864,  I,  p.  150  et  273). 

(2)  Duchenne,  de  Boulogne  (Gaz.  Hebdom.,  1864). 

(3)  M.  Rosenthal.  Handhuch  der  Diagnostik  und  Thérapie  der  Nervenkrai^ 
heiten,  1870,  p.  560. 
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la  moindre  importance,  par  rapport  à  la  pathogénie  de 
la  maladie. 


—  Doit-on  aussi  se  refuser  à  considérer  la  migraine,  avec 
M.  Du  Bois-Reymond,  comme  une  névrose  vaso-motrice? 
La  théorie  de  ce  physiologiste  a  été  admise  par  un  certain 
nombre  de  médecins,  modifiée  ou  repoussée  par  d'autres. 
Je  dois  vous  dire  ce  que  j'en  pense;  mais  auparavant,  il 
est  nécessaire  d'esquisser  rapidement  les  principaux  traits 
de  cette  aflection. 

La  migraine  est  un  état  morbide  essentiellement  pas- 
sager, souvent  héréditaire,  lié  assez  souvent  à  des  dia- 
thèses,  surtout  à  la  diathëse  rhumatismale  ou  à  la  goutte, 
se  montrant  par  accès  plus  ou  moins  fréquents.  D'une 
façon  générale,  la  migraine  est  caractérisée  par  une  ce* 
phalalgie  d'une  nature  spéciale,  le  plus  souvent  accom- 
pagnée ou  suivie  de  mal  de  cœur,  d'envies  de  vomir,  de 
vrais  vomissements.  Cette  affection  débute  d'ordinaire  dans 
la  jeunesse,  parfois  dans  l'enfance;  elle  diminue  souvent 
d'intensité  dans  l'âge  mûr;  les  accès  deviennent  de  plus  en 
plus  rares,  et  ils  peuvent  même  cesser  de  se  reproduire 
Givant  la  vieillesse. 

La  migraine  est  donc  un  mal  de  tète  plus  ou  moins 
comphqué.  Il  ne  faut  pas  donner  ce  nom  à  toutes  les  va- 
riétés de  céphalalgie;  ce  serait  commettre  une  complète 
3rreur.  Les  individus  atteints  de  migraine  connaissent  bien 
la  différence  qui  existe  entre  ce  mal  de  tète  et  les  autres 
formes  de  céphalalgie  :  cette  différence  est  considérable; 
[uais  elle  est  difficile  à  caractériser,  surtout  à  cause  des 
rariétés  que  peut  présenter  l'affection  dont  il  s'agit. 

La  migraine  n'est  pas  toujours  unilatérale,  comme  sem- 
blerait l'indiquer  l'étymologie  de  ce  mot.  Elle  peut  être 
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médiane,  et  occuper  uue  fçrande  parlie  de  la  tète,  sans 
prédominance  d'un  côté;  elle  peut  siéger,  soit  à  la  région 
frontale,  soit  à  la  région  sincipitale,  soit  aux  régions  tem- 
porales, ou  pariétales,  soit  à  la  partie  postérieure  de  la 
tète.  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  la  migraine  typique 
est  unilatérale  et  n'occupe  qu'une  partie  plus  ou  moins 
étendue  d'une  des  moitiés  de  la  tète.  Le  plus  souvent,  le 
mal  de  tète  siège  surtout  à  la  région  frontale  et  tout  autour 
de  l'orbite;  il  s'accompagne  d'une  douleur  orbitaire  pro- 
fonde et  d'une  souffrance  du  globe  oculaire  lui-même. 
La  douleur  n'est  pas  violente,  en  général  ;  elle  est  plulM 
sourde,  gravative  :  il  y  a  quelquefois  des  battements 
pénibles.  La  pression  des  différents  points  de  la  région 
sus-orbitaire  permet  de  reconnaître  que  la  douleur  est  plus 
forte  sur  le  trajet  de  certains  nerfs,  sur  celui  du  nerf 
frontal  le  plus  souvent.  Parfois  la  pression  de  ce  uerf 
donne  lieu,  au  contraire,  à  un  soulagement  de  la  céphal- 
algie et  celle-ci  leprend  son  intensité  lorsqu'on  cesse  de 
presser  le  nerf.  La  pression  de  l'œil  est  douloureuse  aussi, 
dans  beaucoup  de  cas. 

Le  mal  de  tête  de  la  migraine  est  fréquemment  accom- 
pagné d'une  paresse  extrême  des  facultés  intellectuelles  et 
d'un  malaise  cérébral  indéflnissable ,  mais  très-pénible, 
que  les  impressions  faites  sur  les  organes  des  sens  spéciaux 
exagèrent.  Il  y  a  d'ordinaire  une  grande  aversion  pour 
les  odeurs,  le  bruit,  les  sensations  lumineuses.  Parfois  le 
malade  voit  des  binettes,  ou  des  lignes  lumineuses,  des- 
sinant des  figures  plus  ou  moins  géométriques  ;  il  eulend 
des  bourdonnements  ou  des  bruissements.  Il  peut  éprouver 
du  vertige  et  un  sentiment  tout  spécial  de  défaillance, suivi 
parfois  de  syncope.  Il  recbercbe  l'isolement,  le  silence  el 
Tobscurilé.  Tout  travail  intellectuel  devient  impossible. 
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En  même  temps  se  manifeste  un  état  nauséeux  qui  aug- 
mente  progressivement.  Souvent  des  bâillements  se  pro- 
duisent, incessamment  répétés.  Il  peut  y  avoir  diminution 
notable  de  la  sécrétion  urinaire. 

Il  n'y  a  pas  de  fièvre  réelle  ;  cependant  le  nombre  des 
battements  du  cœur  peut  augmenter;  quelquefois,  il  est 
vrai,  c'est  l'inverse  qu'on  observe.  Certains  malades  res- 
sentent une  impression  de  froid  dans  toutes  les  parties  du 
corps.  La  température  des  extrémités  peut  baisser  nota- 
blement :  quelquefois  ces  phénomènes  sont  plus  accusés 
dans  les  membres  du  côté  correspondant  à  la  moitié  de  la 
tête,  où  siège  la  céphalalgie  (1). 

L'accès  se  termine  souvent  par  des  vomissements  ré- 
pétés, alimentaires,  muqueux  ou  bilieux,  suivant  les  cas; 
ou  bien,  si  le  malade  peut  s'endormir,  le  sommeil  amène 
un  soulagement  notable  ou  une  guérison  complète.  Après 
l'accès,  il  peut  y  avoir  une  diurèse  plus  ou  moins  abon- 
dante. 

En  général,  les  accès  offrent  toujours  les  mômes  carac- 
tères chez  la  même  personne.  Ils  se  produisent  parfois 
d'une  façon  périodique,  surtout  chez  les  femmes,  chez 
lesquelles  ils  peuvent  avoir  lieu  lors  de  chaque  époque 
menstruelle  (2).  Dans  certains  cas,  ils  semblent  avoir  pour 
cause  une  insomnie  prolongée;  dans  d'autres  cas,  au 
contraire,  l'accès  a  lieu  à  la  suite  d'un  sommeil  profond 

(1)  Dans  des  cas  tout  à  fait  cxcoptionnciF,  il  peut  y  avoir  une  sensaliou  d'en- 
{^urdissement,  plus  ou  moins  prononcée,  dans  une  moitié  du  corps,  ou  dans 
DQ  membre,  et  cette  sensation  pont  correspondre  à  un  aiïaiblissement  pas- 
sager, soit  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  volontaire,  soit  de  Tune  ou  de 
l'autre  de  ces  deux  apUtiiJci  ronctiunnelles  du  système  nerveux,  dans  cette 
partie. 

(2)  Chez  les  Temmes  qui  o:)t  la  mi^^raine  à  chaque  époque  menstruelle^  cetto 
affection  disparaît  presque  toujours  lors  de  la  ménopause. 
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et  plus  durable  que  d'ordinaire,  tous  les  écarts  de  régime, 
tous  les  genres  de  fatigue,  peuvent  donner  naissance  à  la 
migraine,  chez  les  sujets  prédisposés. 

Quand  arrive  l'âge  dans  lequel  les  accès  de  migraine 
s'éloignent  et  tendent  à  disparaître,  ils  peuvent  se  modi- 
fier notablement.  L'état  nauséeux  peut  être  beaucoup 
moins  marqué,  la  céphalalgie  peut  être  moins  vive,  et  la 
crise,  au  lieu  de  s'effectuer  par  des  vomissements,  peut  ae 
faire  surtout  par  les  bâillements  dont  j'ai  déjà  parlé,  et 
par  des  pandiculations. 

Enfin,  je  dois  dire  un  mot  des  modifications  objectives 
que  présentent  la  face  et  les  yeux.  Outre  l'expression 
d'abattement,  l'apparence  d'atonie  que  peuvent  offrir  les 
traits,  on  constate  fréquemment  une  pâleur  très-pronoooée 
de  toute  la  face,  même  alors  qu'il  n'y  a  pas  d'état  nau- 
séeux ;  chez  certains  malades,  la  face  offre,  au  contraire, 
une  congestion   manifeste.  Ces  modifications  sont  plus 
faciles  à  reconnaître,  quand  la  migraine  est  unilatérale. 
Souvent  alors,  du  côté  où  siège  la  céphalalgie,  la  joue 
est  ou  plus  rouge  et  plus  chaude,  ou  plus  pâle  et  plus 
froide  que  celle  du  côté  opposé  ;  elle  peut  être  le  siège 
d'une  sécrétion  sudorale  exagérée  :  la  conjonctive  peut 
être  congestionnée,  avec  ou  sans  larmoiement;  quelquefois 
la  pupille  est  plus  large  ou  plus  étroite  que  dans  l'élat 
normal  ;  il  peut  y  avoir  une  irritation  de  la  membrane 
muqueuse  de  la  fosse  nasale  du  même  côté,  avec  sécré- 
tion abondante  de  liquide   limpide  et    éternuments  ré- 
pétés, etc. 

La  migraine  a  été  regardée,  par  différents  auteui's, 
comme  une  affection  lodale,  passagère,  des  nerfs.  Ainsi, 
pour  Wepfer,  Tissot,  c'était  une  névralgie  sus-orbitairc. 
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Cette  opinion  a  été  adoptée  par  des  médecins  contempo- 
rains :  Stokes,  M.  Lebert,  M.  Anstie  et  divers  autres  patho- 
légistes  ont,  en  efiFet,  considéré  la  migraine  comme  une 
névralgie  de  la  branche  ophthalmique  du  nerf  trijumeau. 
M.  Piorry  présume  que  la  migraine  est  une  irisalgie,  et  il 
se  fonde  surtout,  pour  émettre  cette  hypothèse,  sur  Ten- 
dolorissement  du  globe  oculaire  et  sur  les  sensations  lumi- 
neuses subjectives  et  variées  qui  peuvent  se  produire  dans 
la  première  période  de  l'accès.  Il  est  à  peine  besoin  de 
faire  remarquer  que  ces  sensations  ne  peuvent  pas  dépendre 
d'une  souffrance  de  l'iris.  Pour  Calmeil,  pour  Romberg, 
il  s'agirait  d'une  hyperesthésie  du  cerveau  [névralgie  céré- 
brale) ^  et  cette  supposition  a  été  admise  par  divers  mé- 
decins, entre  autres  par  M.  Leubuscher.  M.  Liveing  place 
aussi  le  siège  de  la  migraine  dans  le  centre  encéphalique, 
vers  l'isthme  de  l'encéphale  (1). 

M.  Du  Bois-Reymond  a  émis  une  autre  manière  de 
voir  (2).  L'étude  attentive  qu'il  a  faite  de  la  migraine  sur 
lui-même,  Ta  conduit  à  penser  que  cet  état  morbide  est 
produit  par  une  contraction  spasmodique  de  la  tunique 
musculaire  des  artères  de  la  région  affectée  de  la  tète, 
contraction  due  à  une  excitation  durable  des  nerfs  sympa- 
thiques correspondants.  C'était  le  côté  droit  de  la  tète  qui, 
chez  lui,  était  le  siège  de  la  migraine.  Or,  la  face,  de  ce 
côté,  était  pâle  et  affaissée  ;  l'ouverture  palpébrale  était 
rétrécie  ;  la  conjonctive  était  rouge  ;  la  pupille  était  dilatée  ; 
l'œil  seuîblait  retiré  vers  le  fond  de  l'orbite.  L'artère  tem- 


(1)  Edward  Liveing.  On  Megrin^  Sick'headache  and  some  aiiêd  disorders 
(Anal,  in  Gai.  hebdoni.,  1873,  p.  822. — Voyez  aussi  :  Anal,  in  London  Medic 
Record^  1873,  p.  113). 

(2)  Du  Boit-Reymond.  Zur  Kenntniss  der  Hemicranie  (ArcbiT  f.  Anat.  und 
Physiol.,  1860,  p.  ft61-A68). 
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porale  droite  paraissait  revenue  sur  elle-même,  plus  dure 
que  dans  Tétat  normal  (1).  La  toux,  raction  de  baisser  la 
tête,  augmentaient  la  céphalalgie.  Vers  la  fin  de  Taccès, 
Toreille  droite  devenait  rouge  et  chaude. 

L'excitation  du  cordon  cervical  sympathique,  suivant 
M.  Du  BoiS'-Reyniond,  dans  les  cas  de  ce  genre,  pourrait 
naître  dans  ce  cordon  lui-même,  ou  dans  la  moelle  épi- 
nière,  au  niveau  de  la  région  cilio-spinale.  Chez  lui,  la 
pression  faite  sur  les  apophyses  épineuses,  qui  correspou- 
dent  à  cette  région,  déterminait  de  la  douleur,  pendant  et 
après  Tacccs  (2). 

Parfois,  c'est  la  pression  sur  le  trajet  du  cordon  cervical 
du  sympathique  qui  est  douloureuse. 

D'après  MM.  Eulenburg  et  Guttmann,  on  observerait, 
dans  les  cas  de  migraine,  un  rétrécissement  de  la  pupille 
vers  la  fin  de  l'accès  (3).  Brunner,  au  dire  de  ces  auteurs, 
aurait  observé,  sur  lui-même  et  sur  sa  mèrei  une  sensibi- 
lité douloureuse  dans  la  région  du  ganglion  cervical  supé- 
rieur et  du  ganglion  cervical  moyen. 

M.  Du  Bois-Reymond  attribue  les  nausées  et  les  vomis- 
sements de  la  migraine,  aussi  bien  que  les  bluettes  qui 
tourmentent  le  malade,  aux  modifications  de  la  pression 
intra-encéphalique  déterminées  par  l'excitation  du  sympa- 
thiuue. 

il)  Il  convient  de  noter  que  ces  phénomènes  ne  s'accordent  pas  tou*  svfc 
Thypothcsc  d'une  irritation  du  cordon  cervical  du  sympathique.  On  wil.  in 
effet,  que  la  faradisation  de  ce  cordon  produit  un  mouvement  de  propulsion^ 
l'œil,  avec  écartcmont  des  paupières  et  un  resserrement  des  vaisseaux  de  la  con- 
jonctive oculaire. 

(2)  Vovez  un  cas  analogue  rapporté  par  M.  Armaingaud^  dans  son  inémoir* 
intitule  :  Du  point  apophysairc  dans  les  névralgies^  et  de  lifritaiion  tpiMlf' 
Paris,  1872,  p.  IG, 

(3)  A.  Eulenburg  et  P.  Guttmann.  Die  Pathologie  des  sympathicus  wf 
physiologisrhev  Grundlage.  Berlin,  1873,  p.  17  et  suiv. 


MIGRAINE.  637 

Cette  excitation  du  sympathique  est-elle  primitive  ou 
secondaire?  Est-elle  le  résultat  d'une- névralgie  à  laquelle 
il  faudrait  rapporter  le  mal  de  tète  de  la  migraine? 
M.  Du  Bois-Reymond  pense  que  le  spasme  tonique  des 
artériolea  pourrait  bien  être,  par  lui-même,  la  cause  des 
douleurs,  lesquelles  seraient  analogues  aux  douleurs  mus* 
culaires  de Tutérus  dans laccoucbement,  de  l'intestin  dans 
les  coliques,  à  celles  de  la  crampe,  ou  même  aux  douleurs  de 
la  peau  dans  le  frisson  fébrile.  MM.  Eulenburg  et  Guttmann 
supposent  qu'une  autre  cause  peut  entrer  aussi  en  jeu,  à 
savoir  :  l'anémie  temporaire  de  la  moitié  (ou  de  la  région) 
atteinte  de  la  tête,  par  suite  de  la  constriction  des  arté- 
rioles  :  c'est  là  une  cause  d'irritation  pour  les  nerfs  sen- 
sitifs  des  diverses  parties  de  la  région  afiFectée  :  peau, 
péricrâne,  membranes  cérébrales,  départements  sensibles 
(lu  cerveau  lui-même  ;  et  cette  irritation  pourrait  déter- 
miner de  la  douleur.  Ces  médecins  allèguent,  à  l'appui  de 
leur  hypothèse,  l'augmentation  de  la  douleur  de  tête  par 
la  toux,  par  l'action  de  se  baisser,  par  la  compression  de 
la  carotide  du  côte  correspondant  à  celui  où  existe  la  mi- 
graine :  la  compression  de  la  carotide  du  côté  opposé  di- 
minuerait au  contraire  la  céphalalgie.  Si  cette  influence  de 
la  compression  des  carotides  semble  plaider  en  faveur  de 
l'hypothèse  en  question,  on  ne  comprend  pas  bien  que 
Taugmentation  de  la  céphalalgie  par  la  toux,  par  l'action 
de  se  baisser,  puisse  servir  à  prouver  qu'il  y  a  anémie  de 
la  moitié  affectée  de  la  tête  pendant  la  migraine;  car  il 
semble  que,  dans  ces  conditions  éventuelles,  il  doit  se  pro- 
duire un  afflux  de  sang  vers  l'encéphale  :  par  conséquent, 
la  céphalalgie  devrait  momentanément  diminuer.  Disons, 
d'autre  part,  que,  d'après  ces  mêmes  auteurs,  on  observe 
le  plus  souvent,  sous  Tintluence  de  la  compression  de  l'une 
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OU  de  l'autre  carotide,  des  effets  inverses  de  ceux  que  nous 
venons  de  mentionner. 

M.  Du  Bois-Reymond  avait  déjà  noté  que  Ton  ne  ren- 
contre pas,  dans  tous  les  cas  de  misaine,  l'ensemble 
de  symptômes  qu'il  constatait  sur  lui-^mème  :  il  avait 
remarqué  surtout  que  l'on  ne  trouve  pas  toujours  la 
pupille  resserrée  du  côté  où  siège  la  céphalalgie.  Aussi 
avait-il  proposé,  pour  le  genre  particulier  de  migraine 
dont  il  était  atteint,  un  nom  spécial,  celui  de  Hemktom 
sympathico-tonica  (migraine  sympathico-tonique). 

Plus  tard,  M.  Môllendorff  a  émis  une  théorie  qui  se  rap- 
proche de  celle  de  M.  Du  Bois-Reymond,  en  ce  qu'elle 
attribue  aussi  le  principal  rôle  à  un  trouble  des  nerfs  vaso- 
moteurs,  mais  qui  s'en  éloigne,  en  ce  qu'elle  admet  une 
paralysie  des  vaisseaux  au  lieu  d'un  spasme  vasculaire  (I). 
D'après  ce  médecin,  les  nerfs  vaso-moteurs  destinés  à  la 
carotide  et  à  ses  branches  seraient  paralysés,  et  il  y  aurait, 
par  suite,  dilatation  des  vaisseaux  de  la  moitié  correspon- 
dante de  la  tête. 

L'effet  ordinaire  de  la  compression  de  l'une  ou  de  l'autre 
carotide,  c'est-à-dire  la  diminution  de  la  migraine  par  ii 
compression  de  l'artère  du  côté  affecté,  et  son  augmen- 
tation par  la  compression  de  l'artère  du  côté  opposé, 
semble  un  argument  favorable  à  cette  hypothèse.  J'ajoute 
que  M*  Môllendorff  a  constaté,  à  l'aide  de  l'ophthalmoscope, 
une  dilatation  des  vaisseaux  profonds  de  l'œil  (artère  et 
veines  de  la  rétine). 

Cette  hypérémie  cérébrale  aurait  pour  effet,  suivant 
M.  Môllendorff,  de  déterminer  un  ralentissement  des  mou* 
vements  du  cœur,  dont  le  nombre^   de  72  à  76,  peu' 

(1)  MôUendorf.  Veber  tiemkrnnie  (Archiv  f.  palh.  Aoâl.  Xll  Bd,  p.  M5). 
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tomber  à  56  ou  kS  par  minute,  et  de  produire  un  afiai- 
blissement  du  pouls  radial  :  le  pouls  deviendrait,  au  con- 
traire, large  et  mou  au  niveau  de  la  carotide  et  de  l'artère 
temporale.  MM.  Eulenburg  et  Guttmann  expliquent  le 
ralentissement  des  mouvements  du  cœur  et  la  petitesse  du 
pouls  radial,  au  moyen  des  résultats  fournis  par  les 
expériences  de  MM.  Hermann  et  Escher  (1)  et  par  celles  de 
M.  Landois(2).  MM.  Hermann  et  Escher  auraient  prouvé 
que  l'hypérémie,  provoquée  rapidement  dans  Tencéphale,  a 
pour  efiet  un  certain  degré  d'irritation  de  la  moelle  allongée. 
Quant  à  M.  Landois,  il  aurait  démontré  que  la  conséquence 
de  l'irritation  ainsi  produite  pouvait  être  une  excitation 
des  nerfs  vagues  et  des  différents  nerfs  vaso-moteurs  du 
corps. 

La  migraine,  telle  que  M.  Môllendorfi  l'a  observée,  dif- 
fère donc  de  celle  que  M.  Du  Bois-Reymond  a  étudiée  sur 
loi-même  ;  il  y  aurait  ainsi,  comme  le  disent  MM.  Eulen- 
burg et  Guttmann,  une  sorte  particulière  de  migraine, 
qu'on  pourrait  désigner  sous  le  nom  de  Hemicrania  neuro- 
paralytica  ou  angio-paralytica. 

Â  la  fin  de  l'accès  de  la  migraine,  le  resserrement  des 
vaisseaux  des  diverses  parties  du  corps  (en  exceptant  la 
région  de  la  tête  où  siège  la  céphalalgie)»  ferait  place  à 
une  dilatation,  et  il  y  aurait  alors,  par  suite,  une  augmen 
tation  des  sécrétions  salivaire  (3),  urinaire,  biliaire;  on 
observerait  de  la  pléthore  des  organes  abdominaux  et 
de  la  tendance  au  catarrhe  trachéo-bronchiquo«  La  ré- 


(1)  Hermann  et  Escher  (Pflûgrer*»  Archiv,  1870,  p.  3). 

(i)  Undols  (Cenlralblalt,  1865,  n*  44;  1867,  n«  10). 

(8)  Voyeï  :  0.  Berger.  Inr  Pathogeneêe  der  Henucranie  (Vircbow't  Archifi 
tiX,  p.  315-340*  —  Anal,  in  GentnilbUU...,  1874,  p.  488)«  —  Le  tt^el  de 
la  troisiènie  obsenration  relatée  par  Tauteur  rtndait,  dani  chaque  accèi^i 


640  VINGT-SKPTIÈME  LEÇON. 

pétition  de  ce  catarrhe  pourrait  donner  lieu  à  de  rem* 
physème- 


L'hypothèse  de  M.  Du  Bois-Reymond  et  celle  de  M. 
lendorff,  c'est-à-dire  les  théories  de  la  migraine  que  dous 
pouvons  désigner  sous  le  nom  de  théories  vaso-motrices  (1), 
ont  servi  de  guides  à  la  thérapeutique.  M.  Du  Bois-Rey- 
mond a  proposé  d'employer  des  moyens  topiques  appliqués 
sur  la  région  cilio-spinale.  M.  Bernatzik,  d'après  MM.  Eu- 
lenburg  et  Guttmann,  à  Touvrage  desquels  nous  em- 
pruntons ces  indications,  a  essayé  TefiFet  de  la  caféioe 
et  de  la  quinine,  à  cause  de  l'action  constrictive  que  ces 
substances  pourraient  exercer  sur  les  vaisseaux.  Cette 
action,  dans  les  cas  analogues  à  celui  qu'a  décrit  M.  Du 
Bois-Reymond,  ne  s'exercerait  que  dans  la  période  consé- 
cutive de  la  migraine  :  elle  se  produirait,  au  contraire, 
dans  la  première  période  des  accès,  lorsqu'il  s'agit  de  cas 
analogues  à  ceux  que  M.  MôUendorfiF  a  eus  en  vue. 
MM.  Eulenburg  et  Guttmann  disent  avoir  retiré  de  bons 
effets  de  la  quinine  donnée  à  un  enfant  qui  avait  des  accès 
quotidiens  de  migraine  du  côté  gauche.  C'est  là,  du  reste, 
un  médicament  qui  a  été  essayé,  comme  vous  le  savez, 
dans  le  traitement  de  la  migraine,  bien  avant  que  l'on 

environ  2  litrcB  de  Bulivc  filante.  M.  Berger  attribue  cette  hypcrcrioie  à  odc 
excitation  des  fibres  sccrétoircs  fournies  par  le  sympathique  cervical  aux  glaadrs 
salivaircs.  L'exagération  de  la  sécrétion  8ali?airc  avait  lieu  durant  rtccè< 
même,  et  il  y  avait  en  même  temps  une  tendance  à  réphidrosc,  du  côté  droit 
de  la  face. 

(1)  Les  médecins  qui  ont  admis  ces  théories  supposent  que  la  cause  prioci' 
pulc  de  la  tendance  de  la  migraine  ù  disparaître  chez  les  individus  qui  avanceot 
en  ngc,  consiste  dans  les  cliangenients  qu'éprouvent  les  tuniques  vasculairei* 
La  contractilité  de  la  tunique  moyenne  s'allaiblirait  progressivement,  et  Ifi 
troubles  de  l'innervation  vaso-motrice  ne  détermineraient  plus,  à  partir  d'uo 
certain  àge^  les  mômes  modifications  des  vaisseaux  que  dans  la  jeunesse. 
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»ODgeât  à  attribuer  cette  affection  à  des  troubles  vaso- 
noteurs  de  la  tète,  et  qui  a  donné  d'excellents  résultats 
lans  un  certain  nombre  de  cas. 

Les  mêmes  idées  théoriques  ont  conduit  à  employer 
Textrait  aqueux  de  seigle  ergoté  (P.  Vogt,  Woakes). 

D'autre  part,  M.  Richardson,  guidé  par  l'hypothèse  de 
M.  Du  Bois-Reymond,  a  fait  usage  du  nitrite  d'amyle,  et 
il  a  été  imité  par  MM.  Lauder-Brunton,  Berger,  Vogel, 
Holst.  Le  nitrite  d'amyle,  suivant  certains  expérimenta- 
teurs, aurait  une  influence  paralysante  sur  les  vaisseaux. 

On  a  été  jusqu'à  proposer  remploi  de  l'oxyde  de  carbone 
(A.  Meyer),  sans  qu'il  soit  bien  possible  de  comprendre  à 
quelle  indication  on  cherchait  à  répondre  ainsi. 

L'éleclricité  a  été  aussi  essayée  ;  on  a  employé  surtout 
les  courants  continus,  en  appliquant  les  électrodes  sur  le 
trajet  du  cordon  cervical  sympathique,  ou  en  plaçant  l'un 
des  excitateurs  au  niveau  du  ganglion  cervical  supérieur 
[Benedikt,  Moriz  Rosenthal,  Holst)  (1). 

Ces  théories  de  la  migraine  sont-elles  admissibles  ?  Il  est 
indubitable  que,  dans  un  bon  nombre  de  cas,  il  y  a  des 
troubles  fonctionnels  du  grand  sympathique  cervical.  On 
observe  un  resserrement,  ou  plus  souvent  une  dilatation 
de  la  pupille:  on  constate  une  congestion  de  la  conjonctive, 
parfois  avec  gonflement  des  paupières  correspondantes; 
une  rougeur  ou  une  pâleur  de  la  joue  du  même  côté.  Mais 
ces  troubles  morbides  ne  se  manifestent  que  dans  les  cas, 
d'ailleurs  nombreux,  où  la  migraine  occupe  les  régions 

(1)  U.  Holst.  Ueber  das  Wesen  der  Hemicranic  und  ihre  electrotherapeuiische 
Behandltmg  nach  der  polaren  Methoden  (Dorpat  med.  ZeiUcbrift,  H^  Hefl  IV, 
p.  261-288.  •—  Anal  m  Centralblatt...,  1874,  p.  280,  -*  Voir  aussi  0.  Berger, 
foc.  cit. 

▼ULPUK.  II.  «^  Al 
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frontale  et  orbitaire;  et  dans  ces  cas,  ils  ne  sont  môme  pas 
constants.  Il  est  donc  impossible  de  tenir  pour  satisfaisante 
une  théorie  de  la  migraine,  ayant  pour  base  Thypothèse 
d'une  perturbation  primitive  et  constante  des  fonctions  du 
grand  sympathique  cervical.  Tout  au  moins,  pour  rendre 
cette  théorie  à  peu  près  vraisemblable,  devrait-on  adnœttre 
que  les  fibres  vaso-motrices  de  cette  partie  du  sympathique 
ne  sont  pas  toujours  toutes  affectées.  Chez  certains  ma- 
lades, lés  fibres  destinées  aux  parties  superficielles  de  la 
tète  seraient  soufi^rantes,  en  même  temps  que  celles  qui  se 
distribuent  aux  vaisseaux  des  parties  profondes;  chez 
d'autres  malades,  ces  dernières  fibres  seraient  seules  at- 
teintes. Et  encore,  même  ainsi  présentée,  Thypothëse  en 
question  ne  me  paratt  pas  acceptable. 

On  ne  tient  pas  assez  compte,  dans  ces  essais  d'expli- 
cation, de  conditions  qui  jouent  souvent  un  grand  rMe  dans 
la  pathogénie  des  accès  de  migraine,  à  savoir  :  de  l'état  de 
l'estomac  (1)  ou,  chez  les  femmes,  des  phénomènes  dont 
l'appareil  génital  est  le  siège,  au  moment  de  la  menstrua- 
tion. Si  donc  la  migraine  était  due  à  des  modifications 
fonctionnelles  de  la  partie  cervicale  du  grand  sympathique, 
ces  modifications  seraient  fréquemment  secondaires.  Elles 
sont  môme  précédées  incontestablement  par  un  étal  de 
soufl^ranco  de  certaines  parties  du  système  nerveux;  peut- 
être,  dans  un  bon  nombre  de  cas,  par  une  névralgie  spé- 
ciale de  la  branche  ophthalmique  de  Willis.  Quant  au 
mécanisme  par  lequel  survient  celte  souffrance  nerveuse 

(1)  D'après  le  docteur  Niemeyer,  la  migraine  serait  sous  la  dépendtnrf 
d*une  confçeslion  du  foie,  revenant  p(^riodiqucmenl,  ou  déterminée  par  àtf 
causes  spéciales  (Deutsche  Klinik,  n*  28.  —  Anal,  in  Union  médic,  20  ot- 
tobrc  1855).  Le  docteur  AUbuth  attribue  la  migraine  à  des  désordres  foof 
tionnels  du  foie  et  de  l'estomac  (Anal,  m  LondOn  raedic.  Record,  <87l 
p.  113). 
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primitive,  il  nous  échappe  tout  à  fait  Si  je  ne  me  trompe, 
la  céphalalgie  initiale  de  la  migraine  n'est  due,  dans  aucun 
eas,  à  des  troublas  vaso-moteurs,  ^ucun  médecin,  ayant 
eu  des  accès  de  vraie  migraine,  ne  pourra  admettre  une 
pareille  hypothèse,  quelle  que  soit  l'autorité  du  physicien- 
physiologiste  qui  l'a  émise. 

Les  effets  heureux  qui  ont  été  obtenus  à  l'aide  des  trai* 
tements  inspirés  par  les  théories  vaso-motrices  n'ont  aucune 
valeur  démonstrative.  Il  faut  dire  d'abord  que  les  pro- 
priétés qu'on  a  attribuées  aux  divers  moyens  employés, 
sont  loin  d'être  prouvées.  L'action  soit  vaso-constrictive, 
soit  vaso-dilatatrice,  qu'exerceraient  ces  moyens,  au  dire 
des  médecins  qui  les  ont  prônés,  est  très-douteuse  ;  et,  dans 
de  telles  conditions,  il  est  difficile  de  formuler,  à  l'aide 
des  résultats  thérapeutiques,  des  conclusions  relatives  à  la 
pathogénie  de  la  migraine.  I^  nombre  des  médications 
essayées  pour  le  traitement  de  la  migraine  est  considérable, 
et  l'on  sait  que  si  chacune  de  ces  médications  a  réussi  dans 
certains  cas,  elles  comptent  toutes  de  nombreux  revers. 
On  a  fait  cesser  des  accès  de  migraine  à  l'aide  de  la  paul^ 
Unia,  delà  monesia,  du  café^  du  tké^  du  bromure  de  potas^ 
shmif  du  sulfate  de  quinine^  de  Y  acide  arsénieuœ^  de  Xeuca-- 
lyptus  globulas^  du  chloroforme^  de  Yéiher  mlfurique^  du 
camphre^  du  chanvre  indien  (1),  du  croton-chloral^  de  la 
valériane  et  des  valérianates^  des  applications  ^'eau  froide 
ou  de  solution  aqueuse  de  cyanure  de  potassium  sur  le 
front^  etc»,  etc.;  on  a  obtenu  aussi  la  guérison  de  l'accès 
par  un  vomitif*  Dans  un  bon  nomlire  de  cas,  tous  les 
moyens  sont  absolument  inefficaces. 


(i)  Williams.  On  Canabis  Indica  in  Migraine  (Anal,  in  London  médical 
Hecord,  1873,  2  juiUet). 
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Le  coup  d'œil  que  nous  venons  de  jeter  sur  les  théories 
des  auteurs  qui  ont  voulu  attribuer  la  migraine  à  des 
troubles  vaso-moteurs  nous  conduit  donc  à  conclure  que 
ces  théories  sont  insuffisantes  ou  même  inexactes.  La  pa- 
thogénie de  cette  affection  reste  aussi  obscure,  il  conTient 
de  Pavouer,  qu'elle  Tétait  avant  qu'on  eût  fait  ces  tenta* 
lives  d'explication. 
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Du  rôle  de  Tappareil  nerveux  Toso-moteur  dans  la  cachexie  exophihalmiqxte,'-^ 
Examen  critique  de  Thypothèie  d*aprèt  laquelle  les  principaux  phénomènes 
de  cette  affection  dépendraient  d'une  lésion  ou  d'un  trouble  fonctionnel  de 
la  partie  cervicale  du  grand  sympathique. 

Influence  des  substances  toxiques  et  médicamenteuses  sur  Tapparcil  vaso- 
moteur.  —  Action  physiologique  du  curare»  -*  Immunité  relative  des  nerfs 
vaso-moteurs,  par  rapport  à  l'action  du  curare.  —  Les  nerfs  vaso-dilatateurs 
échappent^  jusqu'à  un  certain  point,  comme  les  nerfs  vaso-constricteurs,  à 
riufluence  de  cet  agent. 

Action  de  la  strychnine  sur  l'appareil  vaso*moteur.  —  Influence  de  la  strych- 
nine sur  la  température  profonde,  chei  les  mammifères.  —  La  pression 
sanguine  intra-artériclle  s'élève  sous  l'influence  de  la  strychnine.  —  Méca- 
nisme de  cette  augmentation  de  la  pression  intra-artérielle.  — •  État  des 
centres  nerveux  chei  les  animoux  strychnisés.  —  Les  effets  de  la  strychnine 
ne  sont  pas  dus  à  l'action  de  cette  substance  sur  l'appareil  vaso-moteur. 


Avant  de  passer  à  Tétude  de  l'action  des  substances 
toxiques  et  médicamenteuses  sur  l'appareil  va.so-moteui% 
je  veux  vous  dire  encore  quelques  mots  de  deux  affections 
que  l'on  a  attribuées  à  des  troubles  fonctionnels  de  cet 
appareil,  c'est-à-dire  de  la  cachexie  exophthalmique  et  de 
Y  angine  de  poiùine. 

La  cachexie  exophthalmique  n'est  bien  connue  que 
depuis  une  trentaine  d'années  ;  jusque-là,  les  symptômes, 
si  caractéristiques  pourtant,  par  lesquels  se- révèle  cette 
Eiffection,  n'avaient  pas  frappé  l'attention.  Cest  Basedow, 
m  iSliO  (1)  et  en  ISAS,  et  Graves  en  IS&S  (2),  qui  ont 

(1)  Basedow.  Exophthalmos  durch  Hypertrophie  des  Zeugevoebes  in  der 
iugenhôhlej^(CM^r's  Wochenscbrift ,  1840.  —  Indication  donnée  par 
kf .  Charcot). 

(2)  Graves.  On  ciinicai  Medicine^  Dublin,  1843,  p.  674.  —  Indication 
lonnée  par  M.  Charcot» 
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tracé  les  premiers  un  tableau  complet  de  cette  maladie  : 
on  la  nomme  aussi,  à  cause  de  cela,  vous  le  savez, 
maladie  de  Basedow  ou  maladie  de  Graves.  On  pourrait,  il 
est  vrai,  la  désigner,  à  très-juste  titre,  sous  le  nom  de  ma- 
ladie de  Parry^  car  Parry,  ainsi  que  cela  a  été  rappelé  par 
M.  Charcot  (1),  et  plus  récemment  par  M.  Warburtoo 
Begbie,  avait  déjà, .dès  1825,  rapporté  huit  cas  de  cette 
affection,  sous  le  nom  de  :  Ènlargement  of  the  Thymd 
Gland  in  Connection  witk  Enlargement  or  Palpitation 
of  the  Heart.  Parry  n'avait  observé  Texophthalmie  que 
dans  un  seul  de  ces  cas  (2). 

La  cachexie  exophtbalmique,  appelée  aussi  gottre  exoph- 
thalmique,  est  caractérisée,  dans  son  développement  com- 
plet, par  trois  symptômes  principaux  :  1*  des  palpitations 
du  cœur  et  des  artères,  avec  ou  sans  hypertrophie  car- 
diaque ;  2*  un  gonflement  permanent  et  plus  ou  moins 
considérable  du  corps  thyroïde  ;  3'  enBn,  une  exophthalmie 
plus  ou  moins  marquée.  Il  y  a  d'ailleurs,  en  même  temps, 
chez  la  plupart  des  malades,  des  troubles  plus  ou  moins 
prononcés  de  Télat  général  ou  des  diverses  fonctions  : 
amaigrissement,  affaiblissement,  chaleur  des  téguments, 
tendance  à  la  sueur,  dyspepsie,  soif,  anémie,  dyspnée,  etc. 

D'ordinaire,  ce  sont  les  palpitations  qui  apparaissent  en 
premier  lieu.  Quelquefois  c'est  le  gonflement  du  corps 
thyroïde  qui  se  produit  tout  d'abord  ;  l'exophlbalmie  est 
bien  plus  rarement  le  premier  symptôme.  Ces  trois  états 
morbides  ne  se  rencontrent  pas  nécessairement  ensemble 
chez  le  môme  malade,  bien  que  leur  coexistence  soil  la 

(1)  Charcot.  Mémoire  sur  une  affection  caractérisée  par  des  palpitations  d» 
tenir  et  fies  arti^res,  la  tuméfaction  de  la  glande  thyroïde  et  une  double  exdf^' 
thalmie  (Mém.  de  la  Soc.  de  biol.,  1856,  p.  IxZ  et  suiv.). 

(2)  C.  Parry.  Collections  from  the  unpublish'-d  Med.  Writings,  London. 
1825  (citation  de  M.  Charcot).  • 


r^le,  à  un  certain  moment  de  révolution  de  Taffection. 
Il  peut  ne  pas  y  avoir  d'exophthalmie  ;  dans  d'autres  cas, 
c'est  le  goitre  qui  est  peu  apparent  ou  qui  fait  complète^ 
ment  défaut. 

Cette  affection  atteint  la  femme  d'une  façon  presque 
exclusive  ;  on  l'observe,  toutefois  exceptionnellement,  chez 
rhomme  et  même  chez  l'enfant. 

On  a  attribué  une  influence  déterminante  à  la  chloro- 
anémie  notée  chez  la  plupart  des  malades.  Il  est  incon- 
testable que  Ton  rencontre  cet  état  morbide  dans  le  plus 
grand  nombre  des  cas.  Outre  la  décoloration  plus  ou 
moins  accentuée  de  la  peau ,  outre  les  troubles  habituels 
de  la  menstruation,  on  constate  Texistence  d'un  souffle 
à  la  l'égion  de  la  base  du  cœur  :  on  perçoit»  en  outre, 
un  souffle  continu,  avec  renforcements,  au  niveau  des 
vaisseaux  du  cou,  et  un  autre  souffle  au  niveau  du 
corps  thyroïde  tuméflé.  On  a  parlé  même  d'un  bruit  du 
même  genre  qui  s'entendrait  d&ns  la  cavité  orbitaire,  lors- 
qu'on applique  le  stéthoscope  sur  l'œil.  Mais  ce  dernier 
bruit  peut  s'entendre  dans  l'état  le  plus  sain  ;  il  ne  s'agit 
pas  d'un  souffle,  mais  vraisemblablement  d'un  bruit  rota- 
toîre  musculaire. 

Cette  hypothèse,  relative  à  la  pathogénie  de  la  maladie 
de  Basedov^,  n'est  pourtant  pas  fondée.  En  effet,  la  chloro- 
anémie  peut  exister  pendant  longtemps  et  peut  être  très- 
profonde,  sans  être  accompagnée  d'intumescence  du  corps 
thyroïde,  d'exophthalmie,  de  violentes  palpitations  car- 
diaques et  artérielles.  D'autre  part,  lorsqu'on  étudie  les 
données  relatives  à  l'ordre  du  développement  des  phéno- 
mènes morbides,  on  voit  que,  le  plus  souvent,  Tauémie  a 
été  secondaire.  Enfin,  j'ajoute  que  cette  maladie  peut 
prendre  naissance  chez  des  sujets  pléthoriques. 
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On  ne  peut  pas  non  plus  adopter  la  manière  de  voir  de 
Stokes,  qui  rattachait  tous  les  phénomènes  morbides  à  une 
afifection  initiale  du  cœur,  à  une  forme  spéciale  de  névrose 
cardiaque  ;  car  l'observation  quotidienne  nous  démontre 
que  les  afifections  du  cœur  ne  produisent  ni  gonflement  do 
corps  thyroïde,  ni  exophthalmie  comparable  à  celle  qui  fut 
partie  de  la  triade  pathologique  de  la  maladie  de  Basedow. 

La  théorie  qui  attribue  le  développement  de  ia  cadtexie 
exophthalmique  à  une  affection  du  système  nerveux  a-t-elie 
plus  de  valeur? 

Koeben,  le  premier,  émit  l'idée  que  le  grand  sympa- 
thique devait  être  lésé  dans  cette  maladie  (1),  ou  du  moins 
il  supposa  que  l'exophthalmie  était  due  à  la  pression  exercée 
sur  le  sympathique  cervical  par  le  goitre.  Mais  cette  hypo- 
thèse avait  contre  elle  un  fait  absolument  déci^f.  C'est 
que  les  goitres  les  plus  volumineux  peuvent  exister  sus 
qu'il  y  ait  la  moindre  saillie  anormale  des  yeux.  D'antre 
part,  le  degré  de  l'exophthalmie,  même  dans  la  maladie 
de  Basedow,  n*est  pas  dans  un  rapport  constant  avec  l'aug- 
mentation de  volume  du  corps  thyroïde. 

M.  Charcot  avait  fait  allusion^  dans  son  mémoire,  à  la 
possibilité  d'un  (rouble  vaso-moteur  comme  cause  des 
principaux  phénomènes  de  la  cachexie  exophthalmique, 
ou  au  moins  comme  cause  des  palpitations  artérielles. 
Aran,  prenant  pour  point  de  départ  l'ensemble  des  re- 
cherches faites  sur  la  physiologie  du  grand  sympathique, 
se  crut  aussi  en  droit  d'attribuer  les  symptômes  caracté- 
ristiques de  cette  maladie  à  un  trouble  fonctionnel  de  cette 
partie  du  système  nerveux  (2).  Depuis  lors,  cette  hypo- 

(1)  Koebcn.  De  Exophthaimo  ac  struma  cum  cordis  affectione  (Disiert. 
inaug.  Berlin,  1855). 

(2)  Aran.  De  la  nature  et  du  traitement  de  raffection  connue  sous  le  nom  à 
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thèse  a  fait  fortune,  et  on  voit  qu'elle  a  été  admise  et 
développée  par  plusieurs  des  auteurs  qui  ont  étudié  la 
maladie  de  Basedow. 

Mais,  quelque  séduisante  que  soit  celte  hypothèse,  des 
difficultés  sérieuses  se  présentent,  lorsqu'on  cherche  à  la 
formuler  d'une  façon  précise.  Il  ne  suffit  pas,  en  effet,  de 
mettre  en  cause  le  grand  sympathique  ;  il  faut  savoir  si 
les  divers  phénomènes  de  la  cachexie  exophthalmique 
peuvent  s'expliquer  par  des  troubles  fonctionnels  de  ce 
système.  Or,  dès  qu'on  y  réfléchit,  on  voit  qu'il  est  impos* 
sible  de  rattacher  ces  phénomènes  à  un  seul  et  même  état 
morbide  du  grand  sympathique,  c'est-à-dire  à  une  para- 
lysie ou  à  une  excitation  de  ce  système  nerveux.  S'il  y  a 
un  symptôme,  l'exophthalmie,  dont  on  peut  rendre  compte 
en  admettant  une  excitation  du  cordon  cervical  du  grand 
sympathique,  il  en  est  un  autre,  la  dilatation  des  vaisseaux 
du  cou  et  du  corps  thyroïde  qui  parait  indiquer  l'exis- 
tence d'une  paralysie  de  ce  même  cordon.  Il  faut,  de  toute 
nécessité,  supposer  la  coexistence  de  ces  deux  états  mor- 
bides opposés,  si  l'on  adopte  l'hypothèse  qui  attribue  les 
phénomènes  principaux  de  la  maladie  à  une  perturbation 
fonctionnelle  du  grand  sympathique. 

En  réalité,  il  n'y  a  pas  d'impossibilité  radicale  dans  cette 
supposition.  Les  expériences  de  M.  Cl.  Bernard  ont  dé- 
montré que  le  cordon  cervical  contient  deux  ordres  de 
6bres,  distinctes  au  point  de  vue  de  la  physiologie  :  les 
Bbres  oculo-pupillaires  et  les  fibres  vaso-motrices.  Ces 
fibres,  comme  je  lai  rappelé  ailleurs,  n'ont  pas  la  môme 
origine  médullaire,  et  elles  sortent  de  la  moelle  épinière 


goUre  exophihalmique  (séance  de  l'Académie  de  médecine,  à  déc.  1860  ; 
Gai.  Hebdom.,  1860,  p.  795  et  stiiv.). 
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par  des  racines  différentes.  Les  fibres  oculo-pupillaires  se 
trouvent  dans  les  racines  antérieures  des  deux  premiers 
nerfs  dorsaux  ;  les  fibres  vaso-motrices  proviennent  surtoof 
du  troisième  nerf  dorsal.  On  conçoit  donc  théoriquement 
que  ces  deux  parties  du  cordon  cervical  puissent  être  aflTec- 
tées  d'une  façon  inverse,  les  unes  étant  excitées  et  les 
autres  étant  paralysées. 

Si  cette  hypothèse  était  fondée,  on  expliquerait  donc 
Texophthahnie,  dans  la  maladie  do  Basedow,  comme  Tavait 
fait  Aran,  par  une  excitation  morbide  des  fibres  sympa- 
thiques qui  vont  animer  le  muscle  de  H.  Millier  :  Yml 
serait  poussé  de  dedans  en  dehors  par  la  contraction  deçà 
muscle,  comme  dans  les  expériences  où  l'on  soumet,  chex 
un  animal,  le  cordon  cervical  du  grand  sympathique! 
Taction  d'un  courant  faradique  d'une  certaine  intensité. 

Les  vaisseaux  se  dilateraient  sous  l'influence  d'une  para- 
lysie des  fibres  vaso-motrices  contenues  dans  le  cordon 
cervical  du  grand  sympathique  :  la  dilatation  paralytique 
des  vaisseaux  aurait  lieu  surtout  dans  le  corps  thyroïde. 

Quant  au  cœur,  ses  mouvements  violents  et  précipités 
s'expliqueraient  par  une  excitation  des  fibres  que  le  grand 
sympathique  envoie  aux  ganglions  cardiaques,  et  surtout 
do  celles  qui  forment  les  nerfs  accélérateurs  du  cœur. 

Eh  bien,  à  franchement  parler,  tout  cet  échafaudage 
est  bien  peu  solide.  Pouvons-nous  admettre,  sans  hésiter, 
qu'une  double  lésion  se  forme  dans  tous  les  cas  de  maladie 
(le  Basedow  :  une  lésion  irritative  et  une  lésion  paralysante, 
et  que  ces  étals  morbides  si  différents  vont  se  développer 
côte  à  côte,  pour  ainsi  dire,  dans  les  ganglions  du  grand 
synipatliiciue ,  ou  dans  la  région  ceryico-dorsale  de  la 
moelle  épiniùre?  Quelles  conditions  pourrait-on  imaginer 
pour  lendre  compte  d'une  pareille  singularité  palholo- 
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gique(l)?  Mais  acceptons,  pour  un  instant,  cette  étrange 
conceplion.  Peut- on  expliquer  ainsi  tous  les  phénomènes 
de  la  maladie? 

L'exopbthalmie,  dans  la  maladie  de  Basedow,  peut  être 
extrêmement  prononcée,  beaucoup  plus  considérable  que 
celle  que  pourrait  produire  une  excitation  du  cordon  cer* 
yical  du  grand  sympathique.  Je  ne  parle  pas  de  la  difficulté 
de  comprendre  une  irritation  du  grand  sympathique,  per- 
sistant pendant  d^  semaines  et  des  mois.  Nous  ne  pouvons 
pas  affirmer  qu'il  oe  puisse  pas  en  être  ainsi.  Pour  ce  qui 
concerne  le  degré  de  rexophthalmie,  je  sais  bien  qu'on  peut 
alléguer  que,  outre  la  contraction  du  muscle  orbito-ocutaire 
de  Millier,  il  peut  y  avoir  une  dilatation  considérable  des 
vaisseaux  rétro-oculaires,  dilatation  qui  peut  contribuer  à 
pousser  Tœil  hors  de  Torbite*  Disons  toutefois  qu'il  y  a 
bien  certainement  autre  chose.  On  a  trouvé,  en  effet,  dans 
des  cas  où  Texophthalmie  avait  duré  longtemps,  une  aug- 
mentation de  la  graisse  dans  Torbite.  Je  ne  parle  pas  de 
l'existence  d'un  œdème  rétro-oculaire.  Si  M.  Boddaert  a 
vu,  dans  les  expériences  qu'il  faisait  sur  des  lapins,  la  liga- 
ture des  veines  jugulaires,  surtout  lorsque  les  cordons  cer- 
vicaux du  grand  sympathique  étaient  liés  en  même  temps, 
déterminer  de  l'œdème  de  la  tête,  un  gonflement  des 
glandes  thyroïdes  et  une  saillie  anormale  des  yeux,  je  ne 

(1)  S'il  était  prouvé  que  des  fibres  vaso-dilatatrices  existent  dans  toutes  les 
régions  du  corps,  on  pourrait  imaginer  une  théorie  plus  satisfaisante.  En  effet, 
l«t  phénomènes  principaux  de  la  cachexie  oxophthalmiquo  pourraient  être 
aUribués  à  une  irritation  du  système  nerveux.  1^  saillie  anormale  des  yeux 
l'expliquerait  par  une  irritation  des  fibres  destinées  aux  rousch^s  de  Mûllcr  ; 
là  dilatation  des  artères,  par  une  irritation  des  fibres  dilatatrices  destinées  à  ces 
▼aiiteaax.  Mais,  ainsi  que  je  l'ai  dit,  on  n'est  pus  en  droit,  jusqu'à  présent, 
d'admettre  l'existence  des  fibres  vaso-dilatatrices  dans  toutes  les  régions  du 
corps,  et  rbypothèse  que  nous  venons  d'indiqver  n'a,  par  conséquent,  aucun 
soutien. 
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pense  pas  que  ces  résultats  expérimentaux  jettent  la 
moindre  lumière  sur  la  patbogénie  du  gottre  exophtbal* 
mique  (1). 

Une  autre  remarque,  que  nous  devons  faire  à  propos  de 
rexopbthalmie  de  la  maladie  de  Basedow,  c'est  que  Ton 
ne  constate  une  dilatation  concomitante  de  la  pupille  que 
dans  certains  cas.  Comment  comprendre  que  ce  phéno- 
mène morbide  ne  se  rencontre  pas  plus  souvent  7  Dans  les 
cas  où  il  fait  défaut,  il  faut  donc  supposer  que  les  fibres 
sympathiques  destinées  au  muscle  de  H.  Millier  sont  irri- 
tées, tandis  que  les  fibres  sympathiques  qui  animent  les 
fibres  musculaires  rayonnantes  de  Tiris  resteraient  dans 
leur  état  d'activité  tonique  normale  ! 

Dans  certains  cas,  rares  à  la  vérité,  on  a  observé  on 
certain  degré  de  congestion  inflammatoire  de  la  conjonctive 
et  môme  des  ulcérations  de  la  cornée.  Si  Ton  peut,  i  la 
rigueur,  expliquer  ces  phénomènes  morbides  par  des  \é- 
sions  supposées  du  grand  sympathique  cervical  ou  des 
centres  nerveux  qui  lui  donnent  naissance,  il  faut  bien  dire 
que  l'explication  la  moins  contestable  serait  fournie  par 
rhypothèse  d'une  altération  fonctionnelle  du  nerf  tri* 
jumeau. 

Et  l'hypertrophie  du  corps  thyroïde,  la  supposition  d'uo 
trouble  fonctionnel  du  grand  sympathique  cervical  eo 
rend-elle  un  compte  suffisant?  Je  pourrais  invoquer,  à 
l'appui  de  cette  explication,  les  résultats  que  j'ai  constatés 
plusieurs  fois  sur  des  chiens,  à  la  suite  de  la  section  du 
nerf  vague  au  milieu  du  cou.  On  a  trouvé,  dans  ces  cas, 
une  augmentation  très-notable  du  corps  thyroïde  du  c6té 
correspondant.  Mais  ce  résultat  n'a  point  eu  lieu  dans  cer- 

(il  Boddacrt.  Notes  sur  la  pathogénie  du  goitre  exopkthaimique  (SoàéU 
Méd.  dcGand,  1872). 
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taines  expériences  faites  de  même,  et,  par  conséquent, 
on  peut  conserver  des  doutes  sur  la  signification  des 
faits  dans  lesquels  ou  a  vu  le  corps  thyroïde  s'byper- 
trophier,  à  la  suite  de  la  section  du  nerf  vague.  D'ailleurs, 
il  eût  fallu,  sur  des  animaux  chez  lesquels  le  nerf  pneumo- 
gastrique n'est  pas  accolé  intimement  au  cordon  cervical 
du  sympathique,  constater  le  même  effet  à  la  suite  de  la 
section  isolée  de  ce  cordon. 

Quant  au  cœur,  il  est  possible  que  ses  palpitations  dé« 
pendent  d'une  excitation  des  nerfs  accélérateurs  cardiaques. 
Mais  le  trouble  des  mouvements  de  cet  organe  a,  ce  me 
semble^  une  analogie  plus  grande  avec  celui  que  produit 
la  section  des  nerfs  vagues  qu'avec  celui  auquel  donne 
naissance  la  farad isation  des  nerfs  accélérateurs. 

On  voit  donc  que  l'hypothèse  qui  attribue  les  principaux 
phénomènes  de  la  maladie  de  Basedow  à  une  altération 
fonctionnelle  de  la  partie  cervicale  du  grand  sympathique, 
on  des  centres  qui  lui  donnent  naissance,  est  loin  d'être 
entièrement  satisfaisante.  Il  faut  dire  cependant  que,  dans 
quelques  cas,  on  a  trouvé,  à  l'autopsie,  des  lésions  du  sym- 
pathique. MM.  Eulenburg  et  Guttmann  ont  colligé  huit  cas 
dans  lesquels  la  nécroscopie  aurait  démontré  l'existence 
de  lésions  siégeant  soit  dans  le  cordon  cervical,  soit  dans 
des  ganglions  du  grand  sympathique.  Le  premier  de  ces 
cas  a  été  publié  par  M.  Peter  (1)  et  se  trouve  reproduit 
dans  la  CUnique  de  Trousseau.  Il  s'agit  surtout,  dans  ces 
observations,  d'une  multiplication  du  tissu  interstitiel  des 
ganglions  cervicaux,  principalement  de  Tinférieur. 

Dans  quatre  faits,  au  contraire,  Tautopsie,  pratiquée 
aussi   avec  soin,   n'aurait  révélé  aucune  altération  du 

(1)  M.  Peter.  Notes  pour  servir  à  Vhisioire  du  goitre  exophthaimique  (Gaz. 
Hebdom.,  1864f  p.  180). 
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cordon  cervical  et  des  ganjçlions  avec  lesquels  il  entre 
en  rapport.  Dans  un  de  ces  cas,  publié  par  MM.  Fouroier 
etOllivier(i),  l'examen  du  grand  sympathique  a  été  fait 
par  M.  Ranvier  et  n'a  fourni  que  des  résultats  absolo- 
ment  négatifs. 

MM.  Eulenburg  et  Guttmann  disent  bien  qae  ces  der- 
niers faits  ne  sauraient  avoir  la  même  valeur  que  les  pré- 
cédents, parce  que  des  troubles  fonctionnels  peuvent 
exister  dans  le  domaine  du  grand  sympathique  comme 
dans  les  autres  départements  des  centres  nerveux,  sans 
qu'il  y  ait  la  moindre  lésion  reconnaissable.  Mais  c'est  b 
une  raison  dilatoire  à  laquelle  il  est  permis  aussi  de 
n'allribuer  qu'aune  valeur  relative.  Si  Ton  pouvait  ei» 
pliquer  aisément  les  différents  symptômes  de  la  maladie 
de  Basedow,  en  les  attribuant  à  des  lésions  ou  à  des 
troubles  fonctionnels  du  grand  sympathique,  oh  pour- 
rait faire  assez  bon  marché  des  autopsies  négatives;  mais 
il  n'en  est  pas  ainsi,  ou  du  moins  on  rencontre  desdiffi* 
cuUés  assez  grandes  pour  construire,  sur  cette  hypothèse, 
une  théorie  qui  ne  soit  pas  incohérente.  On  est  donc  auto- 
risé à  se  montrer  quelque  peu  sceptique  et  à  tenir  compte 
des  faits  dans  lesquels  on  n'a  trouvé  aucune  lésion  do 
grand  sympathique.  On  est  d'autant  plus  en  droit  de  le 
faire,  qu'en  somme,  les  lésions  constatées  dans  les  cas  où 
l'on  a  signalé  des  altérations  du  grand  sympathique  soot 
le  plus  souvent  assez  discutiibles.  Il  s'agit,  eu  effet,  presque 
toujours,  d'épaississcment  du  tissu  interstitiel  des  ganglions 
et  des  cordons  du  grand  sympathique  ;  or,  on  peut  dire 
que  la  structure  normale  de  ces  parties  du  système  nerteui 


(1)  Fournicr  et  Ollivicr.  Note  sur  un  cas  de  goitre  exophthalmique,  termùf 

par  (k'b-  fjangrt'dK's  mu/tipics  (Union  Môd..  18G8,  p.  90  et  suir  ). 
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et  les  variatioâs  qu'il  peut  présenter  ne  sont  pas  assez 
connues,  pour  que  les  caractères  assignés  aux  lésions  en 
question  puissent  être  regardés  comme  incontestablement 
morbides. 

On  a  allégué  aussi,  à  l'appui  de  l'hypothèse  qui  fait 
dépendre  la  cachexie  exophthalmique  d'un  trouble  fonc- 
tionnel du  grand  sympathique,  les  résultats  de  Télectri- 
sation  des  cordons  cervicaux  de  ce  système  nerveux.  On 
attrait,  dit-on,  obtenu  de  bons  effets  en  soumettant  ces 
cordons  à  des  courants  galvaniques  continus. 
.  Hais  l'amélioration  obtenue  dans  les  cas  dont  il  s'agit 
était-elle  bien  due  à  Télectrisation  des  cordons  cervicaux 
du  grand  sympathique?  Sait-on  réellement  ce  qu'on  élec- 
trîse  quand  on  place  les  deux  rhéophores  d'une  batterie 
galvanique  en  contact  avec  la  peau,  sur  le  trajet  des  cor- 
dons cervicaux  du  grand  sympathique,  ou  au  niveau  des 
ganglions  cervicaux  supérieurs?  Il  sufGt  de  se  représenter 
les  diverses  couches  de  tissu  qui  existent  entre  la  peau  et 
ces  parties  du  grand  sympathique,  pour  comprendre  que 
Taction  d'un  courant  galvanique  sur  ces  parties  ne  peut 
être  qu  incertaine  et  très-faible.  Qu'observe-t-on  d'ailleurs 
dans  ces  conditions?  Le  plus  souvent  il  y  a  une  dilatation 
de  la  pupille,  mais  cette  dilatation  est  très-peu  marquée. 
Il  est  impossible  de  savoir  si  cet  effet  tient  à  une  excitation 
directe  du  sympathique,  ou  si  elle  n'est  pas  produite  par 
action  réflexe,  comme  celle  que  déterminerait  l'irritation 
de  toute  autre  région  du  corps.  L'action  sur  les  vaisseaux 
de  la  conjonctive  et  sur  ceux  du  fond  de  Tœil  est  encore 

• 

plus  inconstante  et  d'une  signification  tout  aussi  indécise. 

M.  Onimus  a  communiqué  à  la  Société  de  biologie  des 

expériences  desquelles  il  résulterait  que  Télectrisation  (par 

des  courants  continus)^  faite  au  niveau  du  ganglion  cer^ 
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vical  supérieur,  aurait  pour  effet  de  produire  d'abord  un 
léger  mouvement  de  contraction  des  vaisseaux  de  la  ré- 
tine, puis  une  dilatation  de  ces  vaisseaux,  avec  fréquence 
plus  grande  de  leurs  mouvements  normaux  de  dilatation 
et  de  resserrement  (1).  Il  est  difficile  de  croire,  je  le  répète, 
qu'on  puisse  faire  pénétrer  un  courant,  au  travers  des 
tissus,  jusqu'au  ganglion  cervical  supérieur,  sans  qa'fl 
y  ait  diffusion  dans  tous  ces  tissus,  et  il  n'est  pas  oai^ 
tain  que  le  résultat  observé  soit  bien  dû  à  l'action  do 
courant  sur  ce  ganglion  si  profondément  situé.  Il  eût 
fallu  examiner  si  la  galvanisation,  portant  sur  un  antre 
point  que  celui  qui  correspond  au  lieu  oii  se  trouva  le 
ganglion,  n'aurait  pas  déterminé  des  effets  du  même 
genre.  Rien  ne  prouve  que  la  dilatation  vasculaire  obser- 
vée par  M.  Onimus  n'ait  pas  été  un  phénomène  réflexet 
analogue  aux  dilatations  des  vaisseaux  de  Toreille  qn'oo 
provoque,  chez  le  lapin»  en  éleclrisant  une  région  seiH 
sible  quelconque  du  corps  (2) . 

On  pourrait,  pour  chercher  à  prouver  que  l'on  peut 
élcctriser  le  cordon  cervical  du  grand  sympathique,  ao 
travers  des  tissus  qui  le  recouvrent,  invoquer  les  effets 
constatés  par  M.  Meyer.  Ce  médecin  a  observé  une  aug- 
mentation de  la  sueur,  sous  Tinfluence  de  la  galvanisation 
du  sympathique  cervical  (3).  Mais  ce  phénomène  ne  se 
manifeste  pas  dans  les  régions  innervées  par  cette  partie 

(1)  Onimus.  Effets  de  VékctrUation  du  ganglion  cervical  supérieur  nr  k 
circulation  intra-oculaire  (Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  bioL,  1873,  p.  383). 

(2)  C'est  d'ailleurs  ce  qu'on  observe  aussi  sur  les  vaisseaux  du  fond  de  l'cilt 
lorsqu'on  faradise  la  peau  avec  un  courant  énergique,  ou  lorsqu^oo  souft 
à  ce  genre  d'excitation  le  bout  supérieur  d'un  nerf  mixte  coupé  0^  oerf 
sciatiquc,  par  exemple). 

(3)  M.  Meyer.  Ueber  Galvanisation  des  sympathicus  bei  der  Basedamvk^ 
Krankheit  (citation  de  MM.  Eulcnburg  et  Guttmann,  /oc.  ctï.,  p.  ei  et  p.  f&)i 


CACHEXIE  EXOI'UTHALMIQUE.  657 

du  syoïpathique.  C'est  au  niveau  du  bras  et  de  la  maiu 
que  ToD  constate  une  élévation  de  la  température  et  une 
augmentation  notable  do  la  sueur,  lorsqu'on  place  le  ca^ 
thode  au  niveau  du  ganglion  cervical  supérieur  et  Vanode 
au  niveau  de  Tapophyse  transverse  de  la  septième  ver- 
tèbre cervicale.  El  encore  cet  effet  n*estil  pas  constant, 
car  on  a  vu  aussi  un  résultat  inverse  se  produire  (1).  Lors- 
qu'on observe  de  l'augmentation  de  la  chaleur  et  de  la 
sueur  dans  ces  conditions,  il  convient  de  s'assurer  si  TeOet 
est  borné  au  bras'du  côté  correspondant  à  la  région  élec* 
trisée.  J'en  dirai  autant  des  cas  dans  lesquels  M.  Maurice 
Raynaud  a  vu  une  sécrétion  abondante  de  sueur  se  pro- 
duire dans  les  régions  axillaires,  chez  des  individus  sur 
lesquels  il  pratiquait  une  électrisation  de  la  région  de  la 
colonne  vertébrale,  à  l'aide  de  courants  continus  (le  pôle  po- 
aitîf  placé  sur  la  septième  vertèbre  cervicale,  le  pôle  négatif 
sur  la  région  lombaire)  (*2).  L'hypersécrétion  durait  pen- 
dant tout  le  temps  du  passage  du  courant.  11  est  bien  pos- 
sible que  cette  exagération  do  la  sécrétion  sudorale  ait  lieu 
sous  l'influence  de  la  sensation  spéciale  produite  par  le  pas- 
sage du  courant  et  qu'elle  prenne  naissance  dans  toutes 
les  régions  où  se  montra  facilement,  dans  d'autres  condi- 
tions, une  sueur  plus  ou  moins  abondante.  C'est  du  moins 
ce  que  j'ai  constaté  sur  des  malades  chez  lesquels  on  pra- 
tiquait une  faradisation  du  thorax  ou  des  lombes,  dans  des 
cas  des  douleurs  pleurodyniques  ou  lombaires.  Des  sueurs, 
souvent  abondantes,  se  manifestaient  dans  les  régions  axiU 
laires,  dans  les  mains,  sur  le  front. 
D'ailleurs,  pour  en  i^evenirà  la  nialadie  de  Basedow,  ces 

(1)  Nitzeloadel.  Ueber  nervOiC  Hyperidrosis  und  Anidrom  (Inaagur.  Diss., 
leu^  1867.  —  Citation  de  MM.  Ealcnburj^  etGuUmann,  îoc,  cit.,  p.  65). 

(2)  M.  Raynaud  (Archives  de  Mcd.^  1874,  p.  13). 
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deruiers  résultats  de  la  faradisation  du  sympathique  cer- 
vical ne  peuvent  en  rien  élucider  la  pathogéuie  de  celte 
affection. 

En  r<5sumé,  je  crois  que  Ton  n'a  pas  encore  prouvé  que 
la  cachexie  exophthalmique  ait  pour  cause  réelle  une  allé* 
ration  des  fonctions  du  grand  sympathique  cervical.  Il 
faudrait,  pour  que  cette  hypothèse  eût  une  base  solide, 
qu'on  eût  pu  reproduire  chez  les  animaux  quelque  chose 
d'analogue  à  cette  affection,  en  soumettant  le  grand  sym* 
palhique  à  des  lésions  expérimentales.  Or,  il  n'en  est  rien. 
Pour  ne  parler  que  de  la  dilatation  et  des  palpitations  des 
vaisseaux  du  cou^  ni  l'ablation  des  premiers  ganglions 
thoraciques  et  du  ganglion  cervical  inférieur,  ni  l'avulsioD 
ou  l'excision  du  ganglion  cervical  supérieur,  ne  détermi- 
nent des  dilatations  et  des  palpitations  artérielles  com- 
parables à  celles  que  l'on  constate  dans  la  maladie  de 
Basedow.  Les  dilatations  vasculaires  qui  se  manifes- 
tent à  la  suite  de  ces  vivisections,  ne  sont  même  pas 
persistantes,  et,  après  un  temps  plus  ou  moins  long,  elles 
peuvent  être  remplacées  par  un  rétrécissement  des  vais- 
seaux. Peut-être  la  destruction  de  tous  les  ganglions  a'hso- 
moteurs  périphériques,  si  elle  pouvait  être  faite,  donne- 
rail-elle  lieu  à  des  dilatations  vasculaires  aussi  considérables 
que  celles  qu*on  observe  dans  cette  maladie.  Mais  cette 
destruction,  on  le  conçoit,  est  impossible  à  exécuter;  et, 
i|uat)d  même  cette  opération  serait  possible,  la  dilatation 
vasculaire  ainsi  provoquée  n'aurait  sans  doute  pas  encore 
une  durée  très-prolengée,  et  ne  pourrait  pas,. par  consé 
queut,  être  rapprochée,  sous  ce  rapport,  de  celle  qui 
Ibriiio  l'un  des  symptômes  principaux  de  la  maladie  de 
Basedow. 
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Si  le  temps  me  le  permettait,  je  chercherais  à  vous 
montrer  combien  sont  hasardées  aussi  les  opinions  des 
auteurs  qui  ont  voulu  expliquer  X angine  de  poitrine^  au 
moins  dans  certains  cas,  par  des  troubles  vaso-moteurs. 
Les  difficultés  sont  bien  plus  grandes  encore  ici  que  pour 
la  maladie  de  Basedow,  et  si  le  grand  sympathique  est 
affecté  dans  Tangine  de  poitrine,  il  me  paraît  hors  de  doute 
que  ce  n'est  pas  Talféralion  fonctionnelle  des  fibres  vaso- 
motrices,  contenues  dans  les  nerfs  de  ce  système;  qui  est 
surtout  en  cause  (1). 

Nous  devrions  peut-être  étendre  ces  études  de  patho- 
logie et  passer  en  revue  toutes  les  atfeclions  dans  lesquelles 
on  a  fait  jouer  un  rôle  aux  lésions  fonctionnelles  de  Tappa- 
reii  vaso-moteur;  mais  le  temps  nous  presse,  et  il  me 
semble  suffisant  d'avoir  fait  un  examen  un  peu  détaillé 
d'un  ou  deux  types  de  ce  genre  d'affections.  J'ai  pu  vous 
montrer  ainsi,  —  et  c'est  le  but  que  je  me  proposais,  — 
toutes  les  incertitudes  des  applications  que  Ton  a  voulu 
•faire  des  données  de  la  physiologie  des  nerfs  vaso-moteurs 
à  l'interprétation  de  la  pathogénie  et  de  la  symptomato- 
logie  de  ces  affections  :  je  crois  avoir  réussi,  de  cette  façon, 
à  vous  mettre  en  garde  contre  les  prétentions  des  médecins 
qui  construisent,  avec  une  hâte  regrettable,  des  théories 
sans  bases  suffisantes. 


Je  dois  aborder  maintenant  la  dernière  des  questions 
que  j'ai  voulu  examiner  dans  ce  cours,  à  savoir  celle  qui 
concerne  Finfluence  des  substances  médicamenteuses  et 


(i)  Voir  Eulenburg  et  Guttmann,  toc.  cU.,  p.  108-128^ 
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toxiques  sur  Tappareil  vaso-moteur.  Je  ne  pourrai  pas  être 
complet  non  plus  dans  cette  partie  de  nos  études  :  je  me 
bornerai  à  vous  exposer  un  résumé  des  recherches  qui  ont 
été  entreprises,  dans  cette  directioD,  sur  l'action  de  quel- 
ques-unes de  ces  substances.  Ici  encore,  les  connaissaaoes 
que  nous  avons  acquises  sur  la  physiol(^e  de  rapparal 
vaso-moteur  vont  nous  être  de  la  plus  grande  utilité. 

Je  vous  parlerai  d'abord  du  curare.  Je  vous  en  ai  dit 
déjà  quelques  mots  ;  mais  il  est  nécessaire  d'insister,  d*uoe 
façon  spéciale,  sur  l'action  qu'exerce  cette  substance  sur 
les  nerfs  vaso-moteurs. 

Le  curare,  on  le  sait  depuis  les  recherches  de  M.  CI.  hs^ 
nard  sur  cette  substance,  paralyse  les  nerGs  moteurs  qui 
sont  en  connexion  avec  des  muscles  à  fibres  striées.  I 
n'agit  pas  sur  les  nerfs  sensitifs;  ou,  du  moins,  il  o'atiofit 
pas  leurs  fonctions.  Les  expériences  de  M.  CI.  Bemani, 
de  M.  Kôlliker,  les  miennes  et  bien  d'autres,  ont  mis  ce 
fait  hors  de  doute.  Quand  on  sectionne,  sur  une  gre- 
nouille, le  prolongement  postérieur  de  la  colonne  verté- 
brale ainsi  que  les  os  coxaux,  et  quand  on  lie  ensuite,  ao 
niveau  de  ces  os  sectionnés,  tous  les  tissus  de  la  partie  pos- 
térieure du  corps,  à  l'exception  des  nerfs  lombaires,  ob 
supprime  toute  circulation  dans  les  deux  membres  posté- 
rieurs. Si  Ton  empoisonne  alors  l'animal,  en  introduisifll 
une  petite  quantité  de  solution  de  curare  sous  la  peio 
d'un  des  membres  antérieurs,  toute  la  partie  antérieure 
du  corps  subira  les  effets  de  la  substance  toxique,  tandis 
que  les  membres  postérieurs  seront  entièrement  préservés 
de  ces  effets.  Or,  lorsque  la  curarisation  de  la  région  anté- 
rieure du  corps  est  complète,  lorsque  cette  région  est  en- 
tièrement en  paralysie  flaccide,  si  l'on  irrite  un  point  de 
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la  léle,  du  dos,  d  un  des  membres  antérieurs,  aucune 
contraction  n'aura  lieu  dans  ces  parties,  tandis  qu'on  verra 
des  mouvements  plus  ou  moins  vifs  et  étendus  se  produire 
dans  les  membres  postérieurs.  On  pourra  rendre  ces  mou* 
vements  encore  plus  brusques  et  plus  considérables,  en 
faisant  absorber  à  l'animal,  par  introduction  sous  la  peau 
des  parties  antérieures  du  corps,  une  petite  quantité  de 
sel  soluble  de  strychnine.  Ijbl  sensibilité  persiste  donc  dans 
les  parties  antérieures  du  corps  de  cette  grenouille,  bien 
qu'elles  aient  perdu  toute  espèoe  de  motilité,  et  bien  que 
l'excitation  directe  de  leui*s  nerfs  moteui^  (nerfs  brachiaux, 
par  exemple)  ne  détermine  plus  aucune  contraction  dans 
les  muscles  correspondants. 

Le  curare,  qui  abolit  la  motilité  volontaire,  n'annule 
donc  pas  la  sensibilité,  du  moins  à  dose  toxique  or-< 
dinaire. 

L'un  des  premiers,  j'ai  mis  en  évidence  l'immunité  rela- 
tive dont  jouissent  les  ûbres  cardiaques  du  nerf  vague 
(provenant  en  réalité  du  nerf  accessoire  de  Willis)  et  les 
nerfe  sympathiques  qui  se  rendent  à  des  muscles  à  6bres 
lisses,  chez  les  animaux  soumis  à  l'action  du  curare. 
C'est  ainsi  que,  chez  un  chien  curarisé  et  dont  les  nerfs 
sciatîques  n'agissent  plus  sur  les  muscles  de  la  jambe,  on 
peut,  si  l'animal  n'a  pas  absorbé  une  dose  excessive  du 
poison,  produire  l'arrêt  diastolique  du  cœur  en  faradisant 
les  uerfs  vagues  dans  la  région  cervicale  (I)  :  c'est  encore 
ainsi  que  cette  même  faradisation  détermine,  en  excitant 
le  cordon  cervical  sympathique,  uni  au  pneumogastrique 
chez  le  chien,  une  dilat&.tion  de  la  pupille,  un  mouve* 

(1)  On  sait,  depuis  près  de  Tingt  ans,  qu'il  n'en  est  pas  de  même  pour  les 
mets  cardiaques  des  pneumogastriques  de  la  grenouille.  L'action  de  cet  fllets 
nr  le  cœur  est  psralysée,  chex  cet  animal,  par  l'intoxication  cnrarique. 
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ment  d'écartement  des  paupières  avec  saillie  du  globe 
oculaire,  une  coustriction  des  vaisseaux  des  diverses  par- 
ties de  la  face  et  de  la  tète,  du  côté  où  la  faradisatioD  est 
faite,  etc. 

Les  nerfs  vaso-moteurs  participent  à  cette  immuDité 
relative,  puisque,  comme  je  viens  de  le  dire,  on  obsene 
un  resserrement  'des  vaisseaux  de  la  moitié  de  la  tète, 
du  côté  où  Ion  faradise  le  cordon  cervical  sur  un  animil 
curarisé.  La  démonstration  peut  être  conflrmée  par  une 
autre  expérience  :  si  Ton  coupe  le  nerf  sciatique  à  la 
partie  supérieure  de  la  cuisse,  sur  un  chien  curarisé, 
et  si  Ton  excise  la  pulpe  d'un  des  orteils  du  même  côté, 
on  détermine  une  hémorrbagie  plus  abondante  que  si  le 
nerf  était  intact.  On  peut  déjà  tirer  de  là  la  conclusion  que 
les  vaisseaux  des  orteils  ont  été  paralysés  par  la  sectioo  du 
nerf  sciatique.  Âpres  avoir  constaté  la  rapidité  avec  laquelle 
coule  le  sang,  si  on  électrise  le  bout  inférieur  du  nerf  scia- 
tique, ou  voit  Técoulement  sanguin  se  ralentir  et  quelque- 
fois s'arrêter  même  complètement.  Cet  arrêt  de  rbémor- 
rhagie  dure  pendant  quelques  instants  encore  après quoa 
a  cessé  l'électrisation,  puis  le  sang  recommence  à  couler 
avec  autant  de  rapidité  qu'auparavant  (1).  I^es  nerfs  vaso- 
constricteurs  ont  donc  conservé  leurs  aptitudes  fonction- 
nelles chez  les  animaux  curarisés.  Le  tonus  vasculairei 
bien  qu'un  peu  affaibli,  persiste  dans  ces  conditions. 

(1)  J'ai  fait  cette  expérience  sur  des  chiens  qui  avaient  eu  le  nerf  sdaU^ 
coupé  huit  à  dix  jours  auparavant.  Je  voulais  voir  si  toutes  les  fibres  vtfS' 
motrices  avaient  perdu  leur  motricité,  comme  les  éléments  musculo-motMiiy 
sous  l'influence  du  travail  d'altération  qui  envahit  les  parties  périphériques  dtf 
nerfs  coupés.  Les  animaux  étaient  ou  curarisés  ou  chloralisés.  L^électrintiff 
du  bout  inférieur  du  sciatique  coupé  depuis  plusieurs  jours,  n'avait  plusaacuse 
action  sur  l'héinorrhagic  produite  par  l'excision  do  la  pulpe  d'un  des  orteil<^ 
pied  correspondant,  ou,  du  moins,  s'il  y  avait  encore  un  effet,  il  était  eatièit- 
ment  douteux. 
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Les  nerfs  vaso-dilatateurs  conservent  aussi,  chez  les  ani- 
maux curarisés,  leur  action  physiologique,  et  cela,  même 
lorsque  la  curarisation  est  poussée  jusqu'au  point  d'abolir 
l'influence  des  nerfs  vagues  sur  le  cœur.  Après  avoir  fait, 
dans  la  veine  crurale  d'un  chien,  vers  le  cœur,  plusieurs 
injections  successives  de  solution  aqueuse  de  curare,  j'ai 
constaté  que  la  faradisalion  des  nerfs  vagues  n'arrêtait 
plus  les  mouvements  du  cœur.  Â  ce  moment,  en  faradi- 
sant  le  bout  périphérique  d'un  des  nerfs  linguaux,  on  pro* 
duisait  encore  une  dilatation  des  vaisseaux  de  la  moitié 
correspondante  de  la  langue.  La  face  inférieure  de  cette 
partie  de  la  langue  prenait  une  teinte  rouge,  très-diffé- 
rente de  celle  de  la  moitié  opposée  de  l'organe,  et  les 
vaisseaux  superficiels  (veineux)  contenaient  un  sang  plus 
rouge  que  celui  des  vaisseaux  correspondants  de  l'autre 
côté.  Je  dois  ajouter  que  les  nerfs  vaso-constricteurs 
n*étaient  pas  non  plus  complètement  paralysés,  car  la  sec- 
tion du  nerf  lingual  avait  produit,  par  elle  seule,  une 
légère  dilatation  des  vaisseaux  de  la  base  de  la  moitié  cor- 
respondante de  la  langue,  avec  coloration  moins  sombre 
<lu  sang  veineux,  et  l'électrisation  du  bout  périphérique 
de  ce  nerf  ne  faisait  qu'exagérer  considérablement  ces 
modifications  circulatoires.  L'effet  vaso-dilatateur,  pro- 
duit sur  la  langue  par  la  faradisalion  du  nerf  lingual,  se 
manifestait  encore  sur  un  chien  chez  lequel  ce  même 
mode  d'excitation,  appliqué  au  bout  supérieur  du  nerf* 
vago-sympathique,  n'avait  plus  d'action  sur  la  pupille  ni 
sur  les  muscles  lisses  orbito-oculaires. 
-  Mais  les  nerfs  vaso-moteurs  n'échappent  pas  entière- 
ment aux  effets  toxiques  du  curare  ;  leur  immunité  n'est 
point  absolue.  Ce  qui  le  démontre  bien,  c*est  qu'il  y  a 
certainement,  comme  Ta  indiqué  M.  Cl.  Bernard,  une 
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dilalation  des  petits  vaisseaux,  dès  le  moment  où  les 
ùerfs  moteurs  de  la  vie  animale  cessent  de  pouvoir,  sons 
riûfluence  d'une  excitation  directe,  provoquer  des  coo- 
tractions  musculaires.  On  constate  effectivement  un  écfaauf- 
fement  remarquable  de  la  surface  du  corps  et  surtout  des 
diverses  extrémités  :  orteils,  nez,  oreilles,  etc.  En  même 
temps  se  montre  une  exagération  notable  de  différeotes 
sécrétions  :  larmoiement,  ptyalisme,  léger  degré  de  diu- 
rèse, etc.  Ces  divers  phénomènes  sont  plus  ou  moins  du- 
rables ;  mais  ils  ne  sont  bien  accusés  que  pendant  la  pre- 
mière période  de  la  curarisation. 

On  doit  se  demander  si  cette  élévation  de  la  tempén- 
ture  de  la  peau  et  des  extrémités  du  corps,  pendant  celle 
période  de  l'intoxication,  est  le  résultat  d'un  affaiblisse* 
ment  des  nerfs  vaso-constricteurs,  par  action  directe  do 
poison  sur  les  extrémités  périphériques  de  ces  narfs,  oo 
par  action  sur  les  centres  vaso-moteui's  bulbo-médulhifes 
et  ganglionnaires.  Dans  ce  dernier  cas,  le  curare  pourrait 
déterminer  une  dilatation  des  petits  vaisseaux  des  diverses 
parties  du  corps,  en  paralysant  jusqu'à  un  certain  degri 
l'activilé  tonique  de  ces  centres.  Je  ne  parle  pas  de  la  pos- 
sibilité d'une  action  du  curare  sur  les  nerfs  vaso-dilata- 
teurs, parce  que,  ainsi  que  j'ai  eu  plusieurs  foisroccasioo 
de  vous  le  dire,  rien  ne  prouve  qu'il  y  ait  des  nerfs  de  ce 
genre  dans  tous  les  points  du  corps.  On  ne  peut  pas  fonder 
une  explication  générale  sur  une  hypothèse  aussi  cootes- 
table. 

Môme  pour  les  parties  qui  sont  en  relation  indiscutable 
avec  des  nerfs  vaso-dilatateurs,  comme  la  glande  soos* 
maxillaire,  ou  la  langue,  il  n'est  pas  certain  que  la  dib* 
tation  des  vaisseaux  de  ces  organes,  chez  les  animaux  ca- 
rarisés,  soit  produite  par  une  influence  excitatrice,  exerW 
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par  la  substance  toxique  sur  les  Gbres  vaso-dilatatrices.  11 
se  peut  que,  comme  pour  les  autres  régions  du  corps^ 
cette  dilatation  soit  le  résultat  d'une  action  paralysante  du 
curare,  soit  sur  les  fibres  vaso-constrictives  destinées  à  la 
langue  et  à  la  glande  sous-maxillaire,  soit  sur  les  ganglions 
vaso-moteurs  et  les  centres  vaso-moteurs  bulbo-médul- 
laires. 

Le  curare  détermine,  il  est  vrai,  une  légère  augmen- 
tation de  la  sécrétion  de  la  glande  sous-maxillaire,  et 
M.  Cl.  Bernard  a  prouvé  que  ce  phénomène  a  pour  cause 
une  stimulation  des  Gbres  cxcilo-sécrétoires  de  la  corde 
du  tympan.  J'ai  répété  devant  vous  Texpérience  à  laide 
de  laquelle  il  a  démontré  ce  fait.  Si  Ton  place  un  tube 
dans  chacun  des  deux  conduits  de  Wharton,  sur  un  chien, 
et  si  l'on  coupe,  d'un  seul  côté,  le  nerf  lingual  uni  à  la 
corde  du  tympan,  avant  de  soumettre  l'animal  à  la  cura- 
risation,  on  voit,  au  moment  où  se  manifestent  les  effets 
de  riuloxication,  un  écoulement  de  salive  se  produire 
seulement  du  côté  où  les  nerfs  sont  intacts.  11  y  a  donc,  à 
ce  moment,  une  excitation  du  centre  d'origine  des  fibres 
fournies  par  la  corde  du  tympan  à  la  glande  sous-maxil- 
laire. On  pourrait,  par  suite,  être  entraîné  à  supposer  qu'il 
y  a  aussi  une  excitation  des  Gbres  vaso-dilatatrices,  con- 
tenues dans  ce  même  rameau  nerveux.  Mais  la  stimula- 
tion des  fibres  excilo-sécrétoires  de  la  corde  du  tympan 
n'est  pas  durable,  tandis  que  la  dilatation  des  vaisseaux 
périphériques,  dans  les  diverses  parties  du  corps,  est  per- 
sistante. On  n'est  pas,  ce  me  semble,  autorisé  à  attribuer, 
sans  réserves,  ces  deux  effets,  l'augmentation  de  la  sécré- 
tion de  la  glande  sous-maxillaire  et  la  dilatation  des  vais- 
seaux, à  une  seule  et  même  cause.  11  est  possible  qu'il  y  ait, 
pendant  un  certain  temps, coexistence  d'un  af&iblissement 
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deractivilé  toniciue  des  libres  nerveuses  vaso-constriclivftj, 
et  d'une  légère  excitation  des  fibres  nerveuses  deslioées 
aux  éléments  propres  de  la  glande. 

La  dilatation  des  vaisseaux,  sous  l'influence  du  curare, 
se  constate  non-seulement  chez  les  mammifères,  mais 
encore  chez  les  grenouilles,  dont  tous  les  réseaux  vascu- 
laires  sous-cutanés  se  congestionnent  plus  ou  moins.  Il  en 
résulte,  chez  ces  derniers  animaux,  un  amoindrissement 
du  volume  du  cœur  pendant  les  diastoles  auriculo-ventri- 
culaires,  parce  que  le  sang  retenu  en  partie,  pour  ainsi 
dire,  dans  les  réseaux  périphériques,  n'afflue  plus  en  aussi 
grande  quantité  dans  le  cœur.  Cette  dilatation  des  vais- 
seaux sous-cutanés  chez  la  grenouille  est  particulièremeDt 
intéressante,  parce  qu'elle  favorise  la  respiration  cutanée: 
elle  aide  ainsi  à  l'entretien  de  la  vie  pendant  tout  le  temps 
de  l'interruption  de  la  respiration  pulmonaire,  c'est-à-dire 
pendant  deux,  trois,  dix  jours  et  même  davantage,  suivant 
que  rabolition  de  Taclion  des  nerfs  moteurs  sur  les  mus- 
cles il  fibres  striées  dure  plus  ou  moins  longtemps.  Disons, 
en  passant,  qu'on  observe  aussi  une  congestion  marquée 
des  réseaux  cutanés  et  sous-cutanés  chez  les  grenouilles 
anesthésiées  et  immobilisées  par  l'action  de  Téther,  du 
chloroforme  ou  du  chloral. 

Cette  dilatation  des  vaisseaux  périphériques  et  la  modi- 
fication qui  en  résulte  relativement  au  volume  des  ondées 
lancées  par  le  cœur  dans  les  artères,  déterminent  un  relard 
notable  de  l'absorption  des  substances  dissoutes,  introduites 
sous  la  peau.  H  est  tacile  de  s'assurer,  au  moyen  de  cer- 
tains agents  toxiques,  tels  que  la  vératrine  ou  la  digitaline, 
par  exemple,  que  l'absorption  est  beaucoup  moins  active 
chez  une  grenouille  curarisée  que  chez  une  grenouille  qui 
ne  l'est  pas. 
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Quoi  qu'il  en  soit  du  mode  d'action  du  curare  sur  l'in- 
nervation vaso-molrice,  il  est  certain  que  les  nerfs  vaso- 
moteurs  ne  sont  que  faiblement  atteints  par  la  curarisa- 
tion,  du  moins  quand  la  dose  de  curare  introduite  dans 
l'organisme  n'est  pas  excessive.  On  peut,  sur  des  animaux 
curarisés,  obtenir  tous  les  résultats  que  donnent  les  expé^ 
riences  sur  les  nerfs  vaso-moteurs  cbez  les  animaux  k  1  état 
sain.  Non-seulement  on  peut,  comme  je  le  disais  tout  à 
rbeure,  déterminer,  chez  des  animaux  curarisés,  soit  un 
resserrement  des  vaisseaux  en  électrisant  les  nerfs  vaso- 
eoDslricteurs  correspondants,  soit  une  paralysie  vasculaire 
en  sectionnant  ces  nerfs;  ou  provoquer  une  dilatation  des 
vaisseaux  de  la  glande  sous-maxillaire  et  de  la  langue,  par 
l'électrisation  des  nerfs  dits  vaso-dilatateurs  qui  se  rendent 
à  ces  organes:  maison  peut  encore  étudier  toutes  les  actions 
vaso-motrices  réflexes,  constrictives  ou  dilatatrices. 

Nous  avons  eu  l'occasion  bien  des  fois,  dans  ce  cours, 
d'apprécier  les  avantages  considérables  que  les  expérimen- 
tateurs ont  trouvés  dans  l'emploi  du  curare,  pour  Texamen 
de  diverses  questions  afférentes  à  la  physiologie  des  phé- 
nomènes vaso-moteurs.  On  élimine,  à  l'aide  de  ce  poison, 
les  causes  d'erreur  qui  peuvent  provenir  des  mouvements 
de  l'animal.  lorsque  l'animal  s'agite,  des  'contractions 
musculaires  peuvent  s'effectuer  dans  tous  les  muscles  du 
corps  ;  les  gros  troncs  veineux  et  artériels  peuvent  être 
comprimés,  et,  par  suite  de  cette  compression,  il  se  pro-« 
duit  quelquefois,  dans  les  régions  où  Ton  veut  observer  les 
effets  d'expériences  faites  sur  les  vaso-moteurs,  des  mo- 
difications circulatoires  qui  rendent  les  résultats  tout  à  fait 
incertains.  D'autre  part,  sous  rinduence de  lagitation  gé- 
nérale, des  perturbations  cardiaques  violentes  peuvent 
avoir  lieu  et  modifler  aussi  les  résultats  de  ces  .sortes  d'ex- 
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périences.  Le  curare  abolit  complétemeut  les  contractions 
déterminées  dans  les  muscles  striés  par  Texcitalion  des 
nerfs  ;  une  cause  d'erreur  se  trouve  ainsi  annulée.  Comme 
il  ne  paralyse  pas  entièrement,  lorsque  la  dose  absorbée 
n'est  pas  considérable,  l'action  des  nerfs  du  cœur  sur  cet 
organe,  il  n'empêche  pas,  dans  ces  conditions,  les  trou* 
blés  cardiaques  réflexes  déterminés  par  les  opérations 
auxquelles  on  soumet  Tanimal;  mais  on  peut  dire  que  ces 
troubles  sont  moins  prononcés  chez  un  animal  curarisé 
que  chez  un  animal  sain  (1).  Cet  agent  toxique  est  donc, 
je  le  répète,  d'un  grand  secours  pour  les  recherches  expé* 
rimentales,  relatives  aux  fonctions  de  l'appareil  vaso-mo* 
teur. 

Nous  avons  indiqué,  comme  preuve  de  la  dilatation  des 
vaisseaux  sous  Tinfluence  de  la  curarisatiop,  l'élévation 
de  température  que  l'on  constate  dans  les  extrémités  des 
membres,  dans  les  oreilles,  au  niveau  du  nez,  chez  les 
mammifères  soumis  à  l'action  du  curare.  On  pourrait  allé- 
guer  aussi  l'abaissement  de  la  tension  intra-artérielle  dans 
ces  mêmes  conditions,  lorsque  l'hématose  pulmonaire  est 
entretenue  par  la  respiration  artificielle. 

Théoriquement,  la  dilatation  des  vaisseaux  cutanés  et 
sous-cutanés,  devrait  avoir  pour  résultat,  chez  les  animaux 
curarisés,  une  diniinution  de  la  température  centrale,  à 
moins  toutefois  qu'il  ne  fût  prouvé  que  les  actes  physico- 
chimiques de  la  nutrition  intime  sont  activés  dans  toutes 
les  parties  du  corps,  sous  l'influence  de  la  curarisation. 
Or,  d'après  MM.  Aug.  Voisin  et  H.  Liouville,  qui  ont  étudié 
l'action  du  curare  sur  les  animaux  et  surtout  sur  l'homme, 

(1)  Chez  la  grenouille  curarisée,  les  troubles  cardiaques  rénexei,  du  moim 
ceux  qui  ont  lieu  par  la  médiation  des  nerfs  pneumogastriques,  sont  total^ 
ment  supprimés. 
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le  curare  produirait  une  élévation  de  la  température  cen- 
trale, de  l**  à  4"  C.  (I).  Ils  ont  constaté  en  même  temps 
les  autres  phénomènes  principaux  de  la  Gèvre  :  sensation 
de  froid,  puis  augmentation  de  la  chaleur  cutanée  ;  fré- 
quence et  largeur  du  pouls,  dicrotisme  bien  marqué;  rou- 
geur générale  du  tégument  cutané,  notable  surtout  à  la 
face  et  aux  oreilles;  injection  des  conjonctives  oculaires, 
et  enfin  sueur  profuse.  C'est  sur  Thomme  que  ces  obser- 
vations ont  été  faites;  la  quantité  de  curare  introduite  par 
injection  sous-cutanée  restait  nécessairement  inférieure  à 
la  dose  toxique;  la  respiration  spontanée  persistait.  Les 
résultats  constatés  piir  MM.  Voisin  et  Liou ville  sembleraient 
prouver  que  le  curare,  administré  par  injection  hypoder* 
raique,  à  dose  relativement  faible,  peut  déterminer  une 
suractivité  des  actes  de  la  nutrition  et  de  la  combustion 
intime.  Mais  il  n'en  est  pas  de  même  chez  les  animaux, 
lorsqu'^on  leur  fait  absorber  une  dose  de  curare  suffisante 
pour  abolir  l'action  des  nerfs  moteurs  sur  les  muscles  à  fibres 
5triées,  et  lorsqu'on  entretient  leur  respiration,  à  l'aide 
de  rinsu£9ation  pulmonaire.  Alors,  comme  l'ont  vu  la  plu- 
part des  expérimentateurs,  entre  autres  M.  Tscheschichin, 
MM.  Rôhrig  et  Zuntz,  M.  Riegel  (2),  on  observe  un  abais- 
sement progressif  de  la  température  rectale,  à  partir  du 
moment  où  se  montre  la  paralysie  du  mouvement  volôn* 
taire.  Suivant  M.  Riegel,  l'abaissement  de  la  température 

(1)  Aug.  Voisin  cl  H.  Liouville.  Des  phénomènes  physiques  produits  par  U 
curare  chez  Vhomme  ;  doses  que  l'on  peut  donner  ;  indications  thérapeutiques 
(6â2.  des  Hôpitaux,  18  et  22  sept.  1866).  —  Voir  aussi  :  Recherches  et  expé- 
riences sur  les  propriétés  physiologiques  et  thérapeutiques  du  curare  (Journal 
de  Robin^  1867,  p.  113). 

(2)  Franx  Riegel.  Veber  den  Einfluss  des  Curare  auf  die  Kôrpertemperatur 
(CcntralblaU...,  1871,  p.  40).  M.  Riegel  relate  les  résultaU  obtenus  par 
M.  Tscheschichin  et  par  MM.  Rôhrig  et  Zuntz. 
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rectale,  chez  les  chiens,  pourrait  aller  jusqu'à  â""  C.  et 
même  davantage.  Dans  mes  expériences,  rabaissement  de 
température  a  atteint  parfois,  en  deux  heures  et  demie, 
jusqu'à  b"*  C.  Cet  abaissement  thermique  suit  une  marche 
progressive  et  presque  uniforme,  comme  l'a  indiqué  œ 
même  physiologiste. 

La  dilatation  des  vaisseaux  cutanés  explique  bien,  eo 
partie,  cette  diminution  graduelle  de  la  chaleur  intérieure 
du  corps.  La  déperdition  de  calorique  par  la  surface  dn 
corps  se  trouve  ainsi  accrue  dans  une  grande  proportion  (1). 
Mais  d'autres  causes  doivent  intervenir.  Si  l'on  enveloppe, 
en  effet,  Tanimalcurarisé,  d'une  couche  épaisse  d'ouate,  le 
refroidissement  intérieur  du  corps  se  produit  encore,  quoi- 
que un  peu  moins  rapidement. 

Les  modifications  de  la  circulation  pulmonaire,  dues  à 
la  dilatation  des  vaisseaux  périphériques  et  à  l'insufflatioD 
des  poumons  ;  la  diminution  probable  de  la  quantité  d^oxf- 
gène  absorbée,  dans  ces  conditions,  par  le  sang  qui  Circule 
dans  les  organes  respiratoires;  ramoindrissemeut  du  vo- 
lume des  ondées  sanguines,  lancées  par  le  cœur  dans 
l'aorte;  l'affaiblissement  de  l'influence  exercée  sur  les  actes 
de  la  nutrition  intime  par  les  centres  nerveux  :  telles  sont, 
suivant  toute  vraisemblance,  les  principales  circonstances 
qui  contribuent  à  faire  baisser  la  température  centrale 
chez  les  animaux  curarisés  et  soumis  à  la  respiration 
artificielle. 


(1)  L'inimobilisaiion  des  animaux  joue  bien  un  certain  rôle,  car,  ainsi  que 
je  Vax  dit  ailleurs,  cette  condition  sufQt  à  faire  baisser  notablement  la  teinp^ 
rature  centrale.  J'ai  encore  vu  récemment  la  température  rectale  baisser  de 
2<*  C.  en  une  heure,  chez  un  chien  attache  sur  le  dos^  et  qui  n'arait  min 
aucune  expérience. 
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J'ai  dit  que  le  curare,  lorsque  la  quantité  de  ce  poison, 
introduite  dans  la  circulation,  n'est  pas  trop  forte,  ne 
détermine  qu'un  affaiblissement  de  Faction  des  nerfs  vaso- 
constricteurs  sur  les  vaisseaux.  En  est-il  de  même,  lorsque 
cette  quantité  est  considérable  î  D'après  M.  Cl.  Bernard, 
le  curare,  à  très-forte  dose,  paralyserait  les  nerfs  vaso- 
moteurs,  comme  il  paralyse  alors  l'influence  que  les  nerfs 
pneumogastriques  exercent  sur  le  cœur.  Les  expériences 
que  j'ai  faites  sur  ce  point  de  l'histoire  du  curare  me  lais- 
sent quelques  doutes.  En  tout  cas,  j'ai  vu  bien  nettement 
le  bout  inférieur  du  nerf  lingual  uni  à  la  corde  du  tympan 
provoquer  encore  de  la  congestion  dans  la  moitié  corres- 
pondante de  la  langue,  lorsqu'on  soumettait  ce  segment 
de  nerf  à  la  faradisation,  chez  des  cbi.ens  assez  fortement 
curarisés  pour  que  le  pneumogastrique  n'eût  plus  d^action 
sur  le  cœur,  ni  le  cordon  cervical  sympathique,  sur  l'iris. 
Les  nerfs  vaso-dilatateurs  conservent  donc  leur  influence 
sur  les  vaisseaux,  chez  les  animaux  très-profondément 
curarisés. 

Pour  vous  mettre  à  même  d'apprécier  le  degré  de  résis- 
tance qu'opposent  les  nerfs  vaso-moteurs  à  l'action  para- 
lysante du  curare,  je  crois  devoir  ajouter  quelques  mots  à 
De  que  je  vous  ai  dit  tout  k  l'heure  sur  ce  sujet. 

J'ai  d'abord  cherché  à  détruire  par  le  curare  l'action 
jes  nerfs  vaso-moteurs  de  la  langue,  en  injectant  des 
]uantités  progressivement  constantes  de  solution  aqueuse 
le  cette  substance  dans  une  des  veines  crurales.  Les  ani- 
maux (chiens)  étaient  soumis  à  la  respiration  artificielle. 
[)n  avait  mis  à  découvert,  d'un  côté,  le  nerf  vago-sympa- 
Ihique  et  le  nerf  lingual,  au-dessus  du  filet  glandulaire  ; 
une  canule  était  placée  dans  le  conduit  de  Wharton.  On 
injectait,  à  chaque  fois^  dans  la  veine  crurale,  ver»  le  cœur, 
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5  cenligrammes  de  curare  en  solution  dans  10  à  15  gram- 
mes d'eau.  (11  suffisait  d'injecter  3  centigrammes  de  oa 
ourare,  en  solution  diluée,  dans  la  veine,  pour  abolir  toui 
les  mouvements  volontaires  et  les  mouvements  respira- 
toires spontanés) .  On  a  pu  injecter  j  usqu'à  35  centigrammes 
de  curare  sur  un  chien,  sans  que  les  nerfs  vaso-moteurs 
(constricteurs  et  dilatateurs),  explorés  après  chaque  in- 
jection, aient  perdu  leur  action  sur  les  vaisseaux.  Cette 
expérience  a  été  faite  sur  trois  chiens,  toujours  avec  le 
même  résultat. 

Sur  un  autre  chien,  on  a  injecté  dans  l'artère  carotide, 
vers  la  tête  et  du  côté  où  le  nerf  pneumc^astrique  et  le 
nerf  lingual  étaient  mis  à  nu,  une  solution  de  curare,  qui 
venait  d*être  filtrée.  On  a  d'abord  injecté  5  centigrammes 
de  curare  en  solution  dans  20  grammes  d'eau  environ. 
Quelques  instants  après  cette  injection,  les  mouvements  vo- 
lontaires ont  cessé,  et  l'on  a  été  obligé  de  soumettre  l'ani- 
mal à  la  respiration  artificielle.  La  faradisation  du  n^f 
vago-sympathique  faisait  resserrer  les  vaisseaux  de  la 
face  inférieure  de  la  langue  ;  la  même  excitation  portant 
sur  le  nerf  lingual  les  faisait  dilater.  Môme  résultat  après 
une  nouvelle  injection  de  5  centigrammes  de  curare  dans 
20  grammes  d'eau.  On  injecte  alors  10  centigrammes 
de  curare  dans  une  même  quantité  d'eau.  On  coostale 
encore  que  la  faradisation  du  nerf  vago-sympathique  iail 
resserrer  les  vaisseaux  de  la  face  inférieure  de  la  langue, 
et  que  la  faradisation  du  nerf  lingual  les  fait  dilater.  t> 
dernier  résultat  est  devenu  surtout  évident  après  quoo 
a  eu  sectionné  quelques-uns  des  vaisseaux  de  cette  région 
de  la  langue.  Dès  qu'on  électrisail  le  bout  périphérique  dfl 
nerf  lingual,  l'écoulement  sanguin,  produit  par  laseclioo 
des  vaisseaux,  augmentait  très-notablement.  Lenerf  ?aj[0- 
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sympathique  avait  d  ailleurs  conservé  encore  derintluence 
sur  riris  et  les  muscles  lisses  orbito-oculaires,  car,  lorsqu'on 
électrisait  ce  nerf,  on  voyait  le  globe  oculaire  devenir  un 
peu  plus  saillant,  en  même  temps  que  les  paupières  s'écar- 
taient, et  que  la  pupille  se  dilatait. 

Quant  aux  Gbres  allant  du  nerf  lingual,  ou  plutôt  de  la 
corde  du  tympan  à  la  glande  sous-maxillaire,  lorsqu'elles 
étaient  soumises  à  l'action  d'un  courant  farad ique  intense, 
elles  exagéraient  encore,  mais  à  un  faible  degré,  la  sécré- 
tion de  cet  organe.  Il  en  était  de  même  des  fibres  nerveuses 
excito-sécrétoires  que  le  cordon  cervical  du  grand  sympa- 
thique fournit  à  cette  même  glande. 

• 

Le  curare  agit,  en  somme,  bien  plus  faiblement  sur  les 
nerfs  vaso-moteurs  que  sur  les  nerfs  musculo-moteurs  de 
la  vie  animale.  Aussi  n'est-il  venu  à  Tesprit  d'aucun  phy- 
siologiste, d'aucun  médecin,  d'attribuer  les  effets  du  cu- 
rare à  l'influence  de  ce  poison  sur  l'appareil  vaso-moteur. 
Nous  allons  voir  que  ce  n'est  pas,  non  plus,  par  ce  méca- 
nisme,  qu'on  peut  expliquer  l'action  physiologique  de  la 
strychnine. 

—  Je  n'ai  pas  l'intention  de  tracer  ici  une  histoire  com- 
plète de  l'action  physiologique  de  la  strychnine.  Comme 
pour  le  curare,  je  veux  me  borner  à  Texamen  du  rôle  que 
peut  jouer  l'appareil  vaso-moteur  dans  cette  action. 

Tandis  que  le  curare  est  un  type  parmi  les  poisons  pa- 
ralysants, la  strychnine  est  le  type  des  poisons  convulsi- 
vants.  Lorsqu'une  dose  suflisante  de  cet  agent  toxique  est 
introduite  dans  la  circulation,  quel  que  soit  le  mode  d'in- 
troduction dans  l'économie,  on  voit  se  produire  bientôt 
un  état  convulsif  des  plus  violents,  dont  l'intensité  dépend 

TULPIAH.  If.  ^  43 
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surtout,   chez  les  individus  d'une  même  espèce,  de  la 
quantité  du  poison  qui  a  pénétré  dans  le  sang.  Je  vous 
ai  montré  dans  notre  dernière  leçon  expérimentale  le  dé- 
veloppement des  effets  de  la  strychnine  sur  un  chien  el 
sur  des  grenouilles.   Vous  avez   vu  un  chien,  dans  le 
tissu  cellulaire  duquel  on  avait  injecté  &  milligrammes 
de  chlorhydrate  de  strychnine  en  dissolution  dans  une 
petite  quantité  d*eau  distillée,  offrir,  au  bout  de  quelques 
minutes,  un  état  tout  spécial  d'anxiété.  Couché  jusque-li 
sur  le  ventre,  il  s'est  dressé  sur  ses  quatre  membres,  a  fait 
deux  ou  trois  pas  mal  assurés  ;  puis  il  s*est  arrêté,  en 
écartant  ses  membres  comme  pour  affermir  son  aplomb. 
En  même  temps,  la  respiration  s'accélérait,  les  yeux  pre- 
naient une  expression  d'inquiétude  ;  de  petits  frissons  agi- 
taient tout  le  corps.  Puis,  les  mouvements  respiratoires 
sont  devenus  encore  plus  fréquents  et  plus  brusques,  un 
tremblement  convulsif  a  parcouru  le  corps  et  les  mem- 
bres, et  ranimai  est  tombé  sur  un  des  flancs,  les  membres 
étendus,  roides,  la  tète  dans  une  extension  rigide,  les  mâ- 
choires violemment  serrées,  les  yeux  largement  ouverts  et 
les  globes  oculaires  saillants,  la  respiration  entièremeol 
suspendue.  Au  bout  de  quelques  instants,  l'état  convukif 
s'est  un  peu  détendu,  quelques  mouvements  respiratoirfs 
courts,  brusques,  se  sont  produits,  bientôt  suivis  cI'uik' 
nouvelle  attaque  de  spasme  tétanique  tout  à  ftiit  sem- 
blable à  la  première,  mais  plus  violente  encore.  Une  troi- 
sième attaque  a  eu  lieu  après  un  court  intervalle:  celle 
fois,  les  mouvements  respiratoires  n'ont  pas  reparu;  te 
spasme  tétanique  a  fait  place  à  un  relâchement  muscu- 
laire général,  avec  immobilité  définitive  de  toutes  les  |)ar- 
ties  du  corps  :  ranimai  était  mort. 

1^)1  sque  la  dose  de  strychnine  est  un  ()eu  plus  faiMe. 
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orsqu*on  injecte,  par  exemple,  de  2  à  3  milligrammes 
le  chlorhydrate  de  strychnine,  en  solution  aqueuse,  sous 
a  peau  d'un  chien,  Tanimal  peut  ne  pas  mourir;  mais  il 
^t  pris  aussi  de  convulsions  plus  ou  moins  violentes  qui  se 
iéclarent  sous  forme  de  crises,  séparées  les  unes  des  autres 
)ar  des  intervalles  plus  ou  moins  prolongés.  Le  caractère 
les  crises  convulsives  est  le  môme  que  chez  des  chiens  em- 
K)isonnés  par  de  plus  fortes  doses  de  strychnine,  mais  ces 
rises  ont  généralement  une  moins  longue  durée;  pendant 
3s  intervalles  de  relâchement  des  muscles,  Tanimal  est 
laletant,  il  respire  la  gueule  ouverte,  comme  s'il  venait 
e  se  livrer  à  une  course  rapide.  Le  moindre  contact  de  la 
leau  durant  ces  intervalles,  Tébranlement  du  sol,  un  bruit 
m  peu  intense,  un  geste  de  menace  même,  fait  éclater  une 
louvelle  attaque  convulsive. 

La  température  centrale  s'élève  beaucoup  chez  les  mam- 
niféres  strychnisés.  J'ai  vu,  il  y  a  trois  jours,  chez  un 
ihien  empoisonné  par  la  strychnine  et  qui  offrait  des  accès 
le  convulsions  depuis  une  heure  environ,  le  thermomètre, 
)lacé  dans  le  rectum,  marquer  kk''  C. 

Je  vais  vous  exposer  les  principaux  détails  de  cette 
expérience  : 

Eip.  —  Chien  de  taille  moyenne^  vigoureux,  mis  en   expérience  le  2  juil- 
îti873. 

3  h.  35  m.  Température  rectale •  39^fà  C. 

3  h.  47  m.  Injection,  dans  le  tissu  cellulaire  soui^-cutané  de  la  cuisse  droite, 
«  (^,004  de  chlorhydrate  de  strychnine  en  solution  aqueuse. 

à  b.  Frissons,  quelques  spasmes  musculaires. 

4  b.  5  m.  Attaque  violente  de  strychnisme T.  R.  40*', 3  G» 

4  h.  7  m.  Deuxième  attaque  convulsive T.  R.  40*^,5 

A  partir  de  ce  moment^  salivation  abondante. 

4  h.  9.  m.  Troisième  attaque i  ....*. .  T.  H.  40<^,§ 

4  b.  10  m... T.  R.  40»,8 
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Ah.  11  m.  Quatrième  attaque T.  R.  M  degrés. 

4  h.  12  m T.  R.  h\\2 

à  h.  13  m.  Nouvelle  attaque  conmlsive T.  R.  hi*,k 

à  h.  15  m.  Secousses  presque  continuelles  et  crises  subin- 

trantcs.  Selle  à  demi-liquide •  T.  R.  41*,6 

A  h.  16  m.  Attaque  convulsife • T.  R.  ai* fi 

à  h,  17  m.  Secousses  répétées • T.  R*  42  dfgm. 

à  h.  18  m.  Température  très-élevée  des  téguments,  con- 
statée à  Taide  du  toucher,  sur  toute  la  surface  du  corps  : 
membres,  ventre,  museau,  etc.  Sueur  sur  les  membres.  T.  R.  hVfi 

d  h.  20  m.  Convulsions T.  R.  ài^fi 

Le  thermomètre  qui  est  placé  à  demeure  dans  le 
rectum  marque  une  élévation  progressive  de  la  tempé- 
rature  T.  R.  42»,« 

T.  R.  42»,8 

4  b.  23  m T.  R.  43  degréi. 

4  b.  24  m T.  R.  43*,2 

4  h.  26  m T.  R.  43»,4 

4  h.  29  m T.  R.  43»,6 

4  h.  31  m T.  R.  kVfi 

4  h.  34  m T.  R.  44degi«. 

La  température  reste  stationnaire. 

Le  chien,  qui  jusque-là  était  sur  une  table,  est  placé  sur  le  sol  da  libtn* 
toire.  Dyspnée  intense.  Contracture  presque  permanente. 

A  h.  50  m T.  R.  44  degrw. 

5  h.  îl  n*y  a  plus  de  grandes  crises.  La  dyspnée  diminue  ;  le  chieo  rest^ 
étendu  sur  le  ventre  ;  il  est  très-affaissé. 

5  h.  15  m.  Les  membres  antérieurs  seuls  sont  agités.  Le  train  postérinr 
reste  comme  paralyse.  Toutefois  il  y  a  un  spasme  tétanique  généralisé  lorsqu'on 
touche  l'animal.  Température  rectale^  42  degrés. 

5  h.  40  m T.  R.  40  degrés. 

L'animal  ne  peut  pas  se  tenir  dressé  sur  ses  membres  postérieors  ^ 
quMls  exécutent  quelques  mouvements  ;  il  cherche  à  marcher  à  l'aide  de  it* 
membres  anlcricurs,  et  il  les  meut  assez  énergiquement  pour  entraiiMî  k 
reste  du  corps. 

Quelques  minutes  plus  tard,  il  commence  u  se  tenir  dressé  sur  ie«  4"*''^ 
membres,  mais  il  est  titubant. 

6  h.  Plus  de  crises.  Température  rectale,  39*', 4. 
L'animal  marche  assez  facilement,  mais  il  ne  fait  que  <|uelques  pts  et  ' 

couche  bientôt,  comme  accablé. 

3  juillet,  —  Diarrhée  abondante,  matières  liquides  jaunes  verdàtre^.Leffc''' 
est  très-faible  ;  il  ne  peut  pas  se  tenir  dressé  sur  ses  membres. 

1  h.  de  Taprès-midi.  Vomissement  d'un  liquide  sanguinolent. 
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i  b.  5  m.  Selle  liquide,  fortement  sanguinolente.  Tempér.  rectale  36o,9. 
Mort  vers  2  h.  i;2. 

A  3  II.,  lorsqu'on  revient  au  laboratoire^  après  le  cours,  le  corps  du  cbiou 
est  encore  cbaud,  non  rig^ide. 

Néct-opste  (faite  à  3  b.  1/4). 

Cavité  crânienne.  Vaisseaux  de  la  pie-inère  encépbalique,  pleins  de  sang, 
Inrgides.  Au-dessous  de  la  pie-mère,  Técorce  grise  des  circonvolutions  présente 
une  teinte  rose,  assez  prononcée. 

Cavité  rachidienne,  La  dure-mère  racbidiennc  est  congestionnée  au  niveau 
de  la  région  dorsale  et  de  h  région  cervicale.  Lo  substance  grise  de  la  moelle 
présente,  comme  celle  de  Tencéphale,  une  teinte  rosée  assez  vive. 

Cavité  tharacique.  Le  péricarde  viscéral  et  l'endocarde  offrent  des  ecchy- 
moses nombreuses. 

Sous  les  plèvres  on  voit  des  plaques  d'un  rouge  foncé,  qui  font  une  légère 
laillie  i  la  surface  des  poumons.  Ces  plaques  correspondent  à  des  îlots  de 
congestion  apoplectique  ;  ces  i!ots  pénètrent  assez  profondément  dans  les 
poumons. 

Cavité  abdominale,  La  membrane  muqueuse  de  Vestomac  présente,  dans  la 
plus  grande  partie  de  son  étendue,  une  congestion  extrêmement  intense, 
presque  eccbymotique.  Dans  un  point,  elle  est  même  noirâtre  et  fortement 
tuméfiée.  Ce  point  correspond  &  une  infiltration  eccbymotique  sons-muqueuse, 
ic  i  centimètre  au  moins  d'épaisseur. 

Congestion  très-intense  de  la  membrane  muqueuse  de  Vinteslin  grêle. 

Congestion  tout  aussi  vive  de  la  membrane  muqueuse  du  rectum, 

La  rate  présente  trois  îlots  de  congestion,  ressemblant  à  des  infarctus 
récents. 

On  a  examiné  plusieurs  muscles  (ceux  de  la  région  dorso- lombaire,  ceux  des 
parois  abdominales,  ceux  des  cuisses),  sans  y  trouver  d'ecchymoses. 

i      s^J    4  A  i  iP 

•■..**. 

Les  effets  de  ia  strychnine  peuvent,  pour  la  plupart, 
Hre  étudiés  aussi  sur  les  grenouilles;  et  même,  ce  n'est 
^uère  que  chez  ces  animaux  que  Ton  peut  examiner  Tin- 
Quence  des  doses  ultra- toxiques  de  strychnine  sur  les  prin- 
c^ipaux  organes,  en  particulier  sur  les  centres  nerveux  et 
$ur  les  nerfs. 

Voici  des  grenouilles  sous  la  peau  desquelles  on  a  in- 
troduit une  très-faible  quantité  de  solution  aqueuse  de 
chlorhydrate  de  strychnine  ;  vous  pouvez  voir  naître  et  se 
développer  chez  elles  l'état  convulsif  particulier  auquel 
donne  lieu  ce  poison.  Les  grenouilles  qui  ont  déjà  absorbé 
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uDe  notable  quantité  de  la  dose  toxique  introduite,  odI,  à 
chaque  instant,  une  nouvelle  crise  convulsive  avec  exten- 
sion roide  du  tronc  et  des  membres  postérieurs,  flexion 
des  membres  antérieurs  sous  le  sternum  ou  extension  le 
long  des  flancs,  suivant  que  ce  sont  des  mâles  ou  des 
femelles.  Chaque  crise  convulsive  comprend  plusieurs  re* 
prises  spasmodiques,  et,  dans  les  intervalles  des  crises, 
on  peut  ramener  une  nouvelle  attaque  convulsive,  en  tou- 
chant très-légt>rement  un  point  quelconque  de  la  surface 
du  corps. 

lorsqu'une  grenouille  absorbe  une  quantité  de  strych- 
nine supérieure  à  celle  qui  sufiSt  pour  provoquer  des  accès 
convulsifs,  on  voit  bientôt,  après  une  période  plus  ou 
moins  longue  de  crises  spasmodiques,  Tanimal  tomber 
dans  la  résolution,  avec  flaccidité  et  paralysie  absolue  de 
toutes  les  parties  du  corps.  L'action  des  uerfs  moteurs  sur 
les  muscles  peut  être  abolie  quand  l'animal  est  dans  cet 
état.  Si  la  dose  de  strychnine  n'est  pas  trop  considérable, 
la  paralysie  cesse  au  bout  d'un  temps  variant  de  quelques 
heures  à  deux  ou  trois  jours,  et,  en  même  temps,  se  mon- 
trent de  nouveau  des  convulsions  semblables  à  celles  de  la 
première  phase  de  l'intoxication.  Cette  nouvelle  période 
do  convulsions  strychniques  peut  durer  plus  d*un  mois  : 
puis,  peu  à  peu,  Texcitabilité  exagérée  des  centres  nerveux 
se  dissipe,  et  l'animal  revient  progressivement  à  l'état 
normal. 

I^s  accès  qui  nous  paraissent  spontanés,  chez  les  mam- 
mifères comme  chez  les  batraciens,  sont  sans  doute  pro- 
voqués par  des  impressions  ressenties  par  les  animaux  et 
provenant,  soit  des  mouvements  respiratoires,  soit  de 
tentatives  de  mouvements  volontaires,  soit  d'excitations 
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sensorielles  spéciales,  soit  de  souffrances  viscérales,  etc. 

Les  physiologistes  sont  presque  tous  d'accord  main- 
tenant, pour  admettre  que  les  effets  caractéristiques  de 
rintoxicalion  par  la  strychnine  ont  pour  cause  la  modifi- 
cation spéciale,  produite  par  cet  agent  toxique,  des  pro- 
priétés physiologiques  et  des  fonctions  de  la  substance 
grise  du  bulbe  râchidien  et  de  la  moelle  épinière.  L'im- 
pressionnabilité  et  Texcitabilité  réflexe  de  cette  substance 
grise  sont  exaltées  à  un  degré  extrême  chez  Tanimal  em- 
poisonné par  la  strychnine,  de  telle  sorte  que  la  moindre 
excitation  d'un  nerf  sensitif  quelconque  se  généralise  aus- 
sitôt dans  toute  l'étendue  de  la  moelle  épinière  et  du  bulbe 
râchidien  et  se  réfléchit  sur  tous  les  nerfs  moteurs. 

Cette  modification  des  propriétés  physiologiques  de  la 
substance  grise  du  centre  bulbo-spinal,  est-elle  due  à  un 
trouble  fonctionnel  subi  par  l'appareil  vaso-moteur  sous 
rinfluence  de  la  strychnine?  Dépend-elle,  par  exemple, 
d'une  dilatation  des  vaisseaux  de  cette  substance  grise? 
C'est  une  hypothèse  qui  a  rencontré  des  partisans.  Il  n'est 
donc  pas  inutile  d'apprécier  sa  valeur.  Pour  cela,  il  con- 
vient d'examiner,  d'une  façon  générale,  si  la  strychnine 
a  une  action  primitive  sur  les  nerfs  vaso-moteurs  et  les 
vaisseaux. 

Certains  auteurs  ont  prétendu  que  la  strychnine  exerce 
une  influence  énergique  sur  l'appareil  vaso-moteur.  Ainsi 
Richter  (1)  a  constaté  une  forte  contraction  des  artères  de 
la  membrane  interdigitale  chez  les  grenouilles  strychnisées  ; 
il  a  vu  le  môme  effet  se  manifester,  sous  l'influence  do  la 
strychnine,  dans  l'aile  des  chauves-souris.  Il  a  observé,  en 

(i)  Richter.  Die  \Virkung  des  anierikanischen  Pfeilgiftes  und  der  Kûnstlichen 
Respiration  hei  Strychninvergiflnng  (Zeitsch.  f.  rat.  Med.,  1863,  Bd.  XVUr, 
p.  76). 
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mesurant  la  pression  artérielle  chez  des  chiens  strychnisés, 
que  cette  pression  peut,  dans  ces  conditions,  monter 
jusqu'au  double  du  degré  normal. 

M.  S.  Mayer  a  publié  des  recherches  intéressantes,  rela- 
tives à  l'action  physiologique  de  la  strychnine  sur  le  cœur 
et  les  vaisseaux  sanguins  (I).  Ses  expériences,  faites  sur 
des  chiens  et  des  lapins,  dont  les  uns  étaient  engourdis  par 
rinjection  d'une  certaine  quantité  de  teinture  d'opium 
dans  les  veines,  et  dont  les  autres  étaient  curarisés,  le 
conduisent  à  conclure  :  que  la  strychnine  produit,  au 
début  de  son  action,  une  excitation  énergique  du  centre 
vaso-moteur,  puis  une  excitation  du  centre  d'origine  des 
fibres  nerveuses  modératrices,  conduites  au  cœur  par  les 
nerfs  vagues.  Je  laisse  de  côté  les  autres  déductions  énon- 
cées par  M.  S.  Mayer,  et  ne  veux  même  m'occuper  que  de 
celle  qui  concerne  le  centre  vaso-moteur. 

Cet  expérimentateur  a  vu  que  la.  courbe  d'enregistre- 
ment des  pulsations  et  de  la  tension  du  sang  dans  la  caro- 
tide, s'élève  d'une  façon  considérable  chez  les  animaux 
soumis  à  Taclion  de  la  strychnine  (solution  de  nitrate  de 
strychnine  injectée  dans  les  veines  ou  introduite  dans  le 
tissu  cellulaire).  Cette  élévation  de  la  pression  sanguine 
intra- artérielle  s'observe  non-seulement  chez  les  animaux 
engourdis  par  l'opium,  mais  encore  chez  les  animaux  cura- 
risés.  Elle  ne  peut  donc  pas  être  attribuée  à  l'influenw 
des  contractions  spasmodiques  des  divers  muscles  du  corps, 
puisque  ces  contractions  sont  supprimées  chez  les  animaux 
curarisés.  Elle  est  bien  duc  au  resserrement  de  tous  les 
vaisseaux,  ou,  au  moins,  de  la  plupart  d'entre  eux,  car 


(1)  Sigmuud  Mayer.  Studien  zur  Physiologie  des  ffevzens  und  der  Blut^f^ 
(Sitzungsber.  d.  k.  Akad.  d.  Wiss,  Bd.  64). 
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elle  n'a  pks  lieu  si  l'on  a  coupé  préalablement  la  moelle 

's 

épinière  vers  la  partie  supérieure  de  la  région  cervicale  : 
or,  on  sait  qu'on  intercepte  ainsi  Faction  constrictive  que 
le  bulbe  rachidien  peut  exercer  sur  Tensemble  des  vais- 
seaux sanguins  du  corps.  Cette  déduction  acquiert  une 
plus  grande  valeur,  si  Ton  se  représente  que  la  section 
transversale  de  la  parlie  supérieure  de  la  région  cervicale 
de  la  moelle  épinière  ne  peut  pas  empêcher  Faction  de  la 
strychnine  sur  le  cœur.  En  effet,  la  strychnine  peut  agir 
encore,  dans  ces  conditions,  sur  le  cœur  ou  sur  les  gan- 
glion nerveux  de  cet  organe,  soit  directement,  soit  indi- 
reclement  par  l'intermédiaire  du  bulbe  rachidien,  de  la 
moelle  épinière,  et  des  nerfs  cardiaques  qui  prennent  nais- 
sance dans  ces  centres  nerveux.  Puisque  la  strychnine  ne 
produit  plus  d'augmentation  de  la  pression  sanguine  intra- 
aorlique,  après  la  section  préalable  de  la  moelle  épinière 
vers  la  parlie   supérieure  de  sa  région   cervicale,  ce 
n'est  pas  à  l'influence  de  ce  poison  sur  le  cœur  qu'on 
peut   rapporter  cet  effet  de  Tintoxication   strychnique, 
mais  bien  à  l'excitation  vaso-constriclive  générale  que 
celle  substance  détermine  par  son  action  sur  le  bulbe 
rachidien. 

Les  expériences  de  M.  S.  Mayer  ne  peuvent  pas  laisser 
de  doute  sur  l'exactitude  du  fait  de  l'élévation  de  la  pression 
intra-artérielle,  sous  l'influence  de  l'empoisonnement  par 
la  strychnine.  J'ai  répété  ces  expériences  et  j'ai  obtenu 
des  résultats  qui  conGrment  ceux  qui  ont  été  publiés  par 
Richter  et  par  M.  S.  Mayer.  Sur  des  chiens  curarisés  et 
soumis  à  la  respiration  artiQcielle,  nous  avons  pris  des 
tracés  du  pouls  de  l'artère  carotide,  et  nous  avons  noté  la 
hauteur  de  la  pression  dans  cette  artère.  Puis  on  a  injecté 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  ou  dans  la  veine  cru- 
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raie,  2  milligrauimes  et  demi  à  3  milligrammes  et  demi  de 
chlorhydrate  de  strycbniue  en  solution  aqueuse.  Au  bout 
de  quinze  à  vingt  minutes,  on  a  repris  un  nouveau  tracé 
du  pouls  de  lartère  carotide  et  Ton  a  mesuré  la  hauteur 
de  la  pression.  On  a  constaté  une  augmentation  deoetie 
pression,  variant  de  2  à  8  centimètres.  L'augmenta- 
tion do  8  centimètres  a  été  observée  sur  un  chien  cuni- 
risé,  chez  lequel  la  tension  intra-carotidienne  était  de 
12  centimètres  (hémodynamomètre  à  mercure)  :  qnim 
minutes  après  une  injection  de  2  milligrammes  et  demi  de 
chlorhydrate  de  strychnine  dans  la  veine  crurale,  on  notait 
une  pression  do  HO  centimètres. 

Ces  expériences  prouvent-elles  que  la  strychnine  agit 
d'une  façon  spéciale  sur  le  centre  vaso-moteur?  Je  ne 
discute  pas  en  ce  moment  Texistence  de  ce  centre;  nous 
savons  k  quoi  nous  en  tenir  sur  ce  point.  Les  nerfs  vaso- 
moteurs  ne  sont  pas  soumis  à  un  seul  centre,  situé  dans  la 
partie  supérieure  du  bulbe  et  dans  la  partie  contiguëde 
la  protubérance.  Mais  cette  région  des  centres  nerveux 
n'en  exerce  pas  moins  une  action  d'ensemble  sur  la  gé- 
néralité des  nerfs  vaso-moteurs,  comme  elle  en  exerce 
une,  d'ailleurs,  sur  (ous  les  nerfs  musculo-moteurs  de  Tor- 
ganisme. 

Je  ne  crois  pas  qu'on  puisse  admettre  l'opinion  de 
M.  S.  Mayer,  relativenjent  à  l'action  de  la  strychnine  sur 
le  centre  vaso-niolcur  dont  il  s'agit.  On  peut  même  se 
demander  si  les  expériences  de  ce  physiologiste  démon- 
trent bien  nettement  que  la  strychnine  détermine  une  irri- 
tation directe  des  centres  nerveux.  S'il  en  était  ainsi,  U 
théorie  de  Magendiese  trouverait  justifiée  jusqu'à  un  certain 
point.  On  sait  que,  d'après  Magendie,  la  strychnine  irri- 
terait la  moelle  épinière  et  provoquerait  ainsi  des  convul- 
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sions  dans  les  diverses  parties  du  corps.  Mais  Taugmenta- 
lion  de  la  pression  intra-artérielle,  chez  un  animal  cura- 
risé,  puis  slrychnisé,  ne  peut-elle  pas  s'expliquer  par  la 
théorie  généralement  adoptée  aujourd'hui,  c'est-à-dire 
parcelle  de  Marshall- Hall  et  de  M,  Brown-Séquard?  Ne 
peul-on  pas  supposer  que,  Timpressionnabilité  et  Texci- 
tabilité  réflexe  de  la  moelle  épinière  et  du  bulbe  rachidien 
étant  considérablement  exallées  par  la  strychnine,  chez  un 
animal  curarisé,  des  stimulations  latentes,  naissant  dans 
divers  points  du  corps,  ou  des  impressions  sensorielles 
(visuelles,  auditives,  etc.),  peuvent  exciter  les  centres  ner- 
veux et  mettre  en  activité,  par  mécanisme  réflexe,  les 
nerfs  qui  ont  conservé  l'intégrité  complète,  ou  presque 
complète,  de  leur  fonctionnement?  Les  nerfs  vaso-mo- 
teurs pourraient  ainsi  entrer  en  jeu  et  donner  lieu  à  une 
constriction  plus  ou  moins  généralisée  des  vaisseaux,  con- 
slriction  ayant  pour  conséquence  une  augmentation  de  la 
pression  intra-aortique. 

Du  reste,  dans  ces  conditions,  on  n'observe  pas  unique- 
ment des  modifications  vasculaires,  spontanées  en  appa- 
rence (constriction  généralisée  des  vaisseaux,  élévation  de 
la  tension  sanguine  intra-aortique)  ;  et  c'est  là  ce  qui  me 
fait  dire  que  la  strychnine  n'agit  pas  d'une  façon  spéciale, 
élective,  sur  les  nerfs  vaso-moteurs,  ou  plutôt  sur  les  cen- 
tres d'innervation  vaso-motrice.  Chez  les  chiens  cura- 
risés,  puis  strychnisés,  on  voit  se  produire,  sans  provoca- 
tion reconnaissable,  une  saillie  des  yeux,  avec  écartement 
des  paupières,  et  une  dilatation  des  pupilles,  indiquant  une 
excitation  du  cordon  cervical  du  grand  sympathique.  De 
même,  la  rate  ofl^re  une  contraction  très-prononcée  et 
persistante  (1). 

(1)  Les  mouvements  du  cœur  ne  présentent  pas,  chez  les  mammifères,  une 
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Ainsi,  la  strychnine  n'agirait  pas  d'une  façon  spéciale 
sur  la  région  des  centres  nerveux  à  laquelle  on  a  donné  le 
nom  de  cenlre  vaso-moteur;  la  contraction  des  petits  vais- 
seaux serait  une  des  manifestations  spasmodiques  réflexes, 
au:!^quelles  donneraient  lieu  les  stimulations  excito-motrices 
de  la  substance  grise  bulbo-médullaire,  modifiée  par  cette 
substance  toxique.  L'expérimentation  confirme  d'ailleurs 
ces  présomptions  ;  elle  prouve  que  l'élévation  de  la  pres- 
sion sanguine  intra-aortique,  sous  Tinflueuce  de  l'intoxi- 
cation strychnique,  est  bien  réellement  le  résultat  d'un 
resserrement  réflexe  d'un  grand  nombre  "de  vaisseaux 
périphériques.  Si  l'on  a  mesuré  la  pression  du  sang  dans 
la  carotide  d'un  chien  chloralisé,  et  si  on  la  mesure  de 
nouveau,  sur  le  même  animal,  vingt  ou  vingt-cinq  minutes 
après  avoir  fait  dans  son  tissu  cellulaire  sous-cutané  une 
injection  de  quelques  milligrammes  de  chlorhydrate  de 
strychnine,  on  constate  que  cette  pression  n'a  pas  aug- 
menté. Or,  les  centres  vaso-moteurs  peuvent  encore,  s'ils 
sont  excités  directement,  produire  des  constrictions  vas- 
culaires,  chez  les  animaux  chloralisés.  Si  la  strychnine 
agissait,  par  excitation  directe,  sur  ces  centres,  on  devrait 
donc  observer  une  élévation  de  la  pression  intra-caroli- 
dienne,  chez  un  animal  chloralisé,  puis  strychnisé.  Si  cet 
effet  n'a  pas  lieu,  c'est  que  cette  modification  de  la  pres- 
sion sanguine  est  bien  la  conséquence  d'un  phénomène 
vasculaire  réflexe,  phénomène  qui  ne  peut  plus  se  mani- 
fester, parce  que  le  chloral  abolit,  ou  plutôt  affaiblit  très- 

modificution  constante.  Chez  les  grenouUles,  au  contraire,  de  fortes  doseï  <k 
chlorhydrate  de  strychnine,  introduites  sous  la  peau,  déterminent  un  râkn- 
iissement  très-marqué  des  mouvements  cardiaques,  et  ce  ralentissement  parait 
bien  dii,  eu  grande  partie,  à  une  action  de  la  strychnine  sur  le  système  oer* 
veux,  car  il  n'a  pas  lieu,  ou  est  beaucoup  moindre  chez  les  grenouilles  pn-t- 
lablement  curarisées. 
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notablement,  et  d'une  façon  plus  ou  moins  durable,  la 
réflectivité  vaso-motrice  du  bulbe  rachidien  et  de  la  moelle 
épinière  (1). 

Lorsque  la  dose  de  strychnine  n'est  pas  excessive,  il  est 
probable  que  la  constriction  généralisée  des  vaisseaux, 
d'abord  assez  prononcée,  s'affaiblit  ensuite  (2).  Toujours  * 
est-il  que,  dans  ces  conditions,  si  Ton  mesure  la  pression 
sanguine  intra-artérielle  au  bout  d'un  certain  temps,  une 
demi-heure^  par  exemple,  après  Tinjection  sous-cu(anée 
de  chlorhydrate  de  strychnine  chez  un  animal  curarisé, 
on  peut  déterminer  un  accroissement  passager  de  la  pies- 
sion,  en  frappant  brusquement  la  table  sur  laquelle  re- 
pose l'animal.  En  même  temps,  on  voit  les  globes  ocu- 
laires devenir  plus  saillants  et  les  pupilles  se  dilater  davan- 
tage. En  outre,  on  constate,  comme  l'a  vu  M.  le  docteur 
Bacchi,  à  Taide  de  Tophlbalmoscope,  chez  les  chiens  qui 
présentaient  ces  derniers  phénomènes,  une  dilatation  ra- 
pide et  passagère  des  vaisseaux  du  fond  de  Tœil,  presque 
aussitôt  après  que  l'animal  a  été  soumis  à  un  ébranlement 
soudain. 

(1)  On  sait  que  le  chloral,  le  chloroforme,  et  les  autres  anesthésiqaes,  an- 
nulent complètement  les  autres  manifestations  réflexes  du  slrychnisme,  c'est- 
à^ire  les  eouTubions  tétaniques  des  diverses  parties  du  corps,  la  dilatation  des 
pupilles,  etc. 

(2)  M.  Muron  a  fait  des  expériences  très-intéressantes,  relatives  à  l'action 
de  la  strychnine  sur  la  température  des  mammifères  f).  Il  a  vu  que  Tinjection 
d'une  certaine  quantité  de  chlorhydrate  de  strychnine  (OS',03)  sous  la  peau  de 
Taine,  sur  un  chien  curarisé  et  soumis  à  la  respiration  artiflcicUe,  a  pour  effet 
de  faire  baisser  la  température  rectale  pendant  quelques  instants.  La  tempe* 
rature  baissait  d'un  degré  au  moins,  puis  revenait  assez  rapidement  au  degré 
que  Ton  avait  constaté  avant  d'iigecter  la  strychnine.  Il  est  probable  que  cet 
abaissement  de  température  (mesuré  dans  la  carotide)  était  du  à  la  contraction 
de  la  plupart  des  artères  périphériques  et  à  la  rentrée  brusque  d'une  grande 
quantité  de  sang  refroidi  dans  la  circulation. 

(*)  A.  Maroc,  De  la  inute  de  l'élévation  de  la  tenutérature  dans  te  litanoê  (Mém.  de  la  Soc. 
fie  biolof^ie,  1873,  p.  43  et  wiiv,  —  Voir  TKxrtn.  V). 
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Ce  dernier  fait  prouve  que  la  constriction  des  vaisseaux 
n'a  pas  lieu  dans  toutes  les  parties  du  corps,  chez  un  animal 
strychnisé. 

En  réalité,  qu'il  s'agisse  d'un  résultat  primitif  ou  se- 
condaire de  l'action  de  la  strychnine,  on  trouve,  après 
la  mort,  dans  ce  genre  dMntoxication,  les  vaisseaux  des 
centres  nerveux  plutôt  dilatés  que  resserrés.  Il  y  a  là  une 
ressemblance  de  plus  entre  le  tétanos  et  le  strychnisme. 
Chez  les  mammifères  qui  succombent,  empoisonnés  par 
la  strychnine,  la  substance  grise  des  centres  nerveux  offre 
une  teinte  beaucoup  plus  rosée  que  dans  l'état  normal.  J'ai 
pu  voir  la  dilatation  des  vaisseaux  des  centres  nerveux, 
d'une  façon  bien  nette,  en  examinant,  au  microscope,  d« 
tranches  minces  de  la  moelle  épinière,  sur  une  grenouille 
qui  avait  présenté  des  convulsions  de  strychnisme  pendant 
un  mois  (I).  Cette  congestion  des  vaisseaux  s'observe  aussi 
dans  la  réline,  chez  les  mammifères,  pendant  les  crises 
convulsives.  Nous  avons  dit  que  les  vaisseaux  du  fond  de 
l'œil  se  dilatent  m^me  chez  des  chiens  préalablement  cu- 
rarisés,  puis  slrychnisés,  lorsqu'on  soumet  ces  animaux  à 
une  excitation  un  peu  vive.  On  ne  peut  donc  pas  attribuer 
exclusivement  la  congestion  vasculaire  qui  a  lieu  dans  le 
fond  de  l'œil,  au  moment  des  accès  convulsifs,  aux  obsta- 
cles opposés  à  la  circulation  veineuse,  par  les  convulsions 
du  thorax  et  par  TafTaiblissement  des  mouvements  du 
cœur.  La  congestion  vasculaire  que  j'ai  observée  dans  la 
moelle  de  la  grenouille,  pouvait  bien  tenir,  en  partie,  aux 
stases  répétées  auxquelles  le  sang  veineux  avait  été  sou- 
mis, pendant  les  accès  convulsifs  ;  je  crois  pourtant  qu'il 

(1)  A.  Vulpian.  Convulsions pendatti  un  mois  chez  une  grenouiiie  f^mpoisnnner' 
par  In  strf/rfifiinr.  —  /rtit'//vifi}  coniplflr  >fc  In  mnfl/r  vpinih-r  /^Arclii^r?  «Iv 
physiologie,  IHG8,  p;  306). 
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faut  tenir  compte  aussi  des  irritations  excito-molrices, 
presque  incessantes,  de  la  moelle  épinière,  el  du  travail 
exagéré  auquel  elle  avait  été  condamnée. 

Quant  au  resserrement  des  vaisseaux,  constaté  par 
M.  Ricbter  dans  la  membrane  interdigitale  de  la  grenouille, 
ou  dans  l  aile  des  chauves-souris,  elle  tenait  sans  doute  aux 
accès  d'excitation  des  centres  vaso-moteurs,  d'une  part, 
et  peut-être  aussi,  d'autre  part,  à  raffaiblissement  des 
mouvements  du  cœur,  qui  a  lieu  cbez  les  animaux  stry- 
chnisés,  pendant  ces  mêmes  accès. 

En  tout  cas,  ce  n'est  pas  à  une  action  primitive  et  élec- 
tive de  la  strychnine  sur  les  centres  ou  les  nerfs  vaso-mo- 
teurs, que  Ton  peut  attribuer  les  effets  produits  par  celte 
substance.  Conduite  par  la  circulation  dans  les  tissus,  la 
strychnine  pénètre  partout,  sans  doute,  dans  la  substance 
organisée,  à  la  façon  des  matériaux  de  la  nutrition.  A  cause 
de  la  constitution  histo-chimique  spéciale  de  la  substance 
grise  des  centres  nerveux  qui  président  aux  manifestations 
réflexes,  la  strychnine  détermine  une  certaine  modification 
de  cette  substance  tout  entière,  ou  seulement  des  cellules 
nerveuses  qu'elle  contient.  La  modification  ainsi  opérée 
exalte  les  propriétés  physiologiques  de  cette  substance. 
Qu'une  stimulation  soit  transmise  aux  centres  nerveux^ 
les  convulsions  du  strychnisme  éclatent.  Telle  est,  suivant 
moi,  ridée  sommaire  qu'on  peut  se  faire  du  mécanisme  de 
raction  physiologique  de  la  strychnine. 
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Influence  de  la  respiration  artificielle  et  de  Vapnée  sur  Taction  convulsifiite 
de  la  strychnine. 

Influence  des  substances  dites  poisons  du  cœur  sur  Tappareil  Tiso-Dwlair.  -• 
Ënumération  des  principaux  poisons  du  cœur.  —  Troubles  cardiaques  pro- 
duits par  ces  agents  toxiques.  —  Recherches  sur  le  mécanisme  de  Tadioa 
exercée  sur  le  cœur  par  ces  poisons.  —  Hypothèse  de  Stannins.  — •  Hypo- 
thèse de  M.  Traube.  —  Influence  de  la  curarisation  et  de  l'atropinisitioo 
préalables  des  animaux  sur  l'action  des  poisons  du  cœur.  —  Influence  de 
ces  substances  sur  le  calibre  des  vaisseaux  périphériques  et  sur  la  pressMH 
sanguine  intra-aortique.  —  L'action  des  poisons  du  cœur  sur  Tappireil  vus- 
moteur  n'est  pas  démontrée.  —  Ce  n'est  pas  à  cette  action  que  l'on  doit 
attribuer  les  diverses  modifications  fonctionnelles  produites  par  ces  svb- 
stances. 

Nous  avons  vu,  contrairement  aux  assertions  de  divers 
auteurs,  que  la  strychnine  n'exerce  probablement  pas  une 
influence  directe  sur  Tappareil  vaso-moteur.  Si  nous  avions 
examiné  tous  les  points  de  Thistoire  physiologique  de  la 
strychnine,  j'aurais  essayé  de  vous  montrer  que  d'autres 
assertions  relatives  au  mode  d'action  de  c^tte  substance 
sont  aussi  très-contestables.  C'est  ainsi  que  je  crois  inexacte 
l'opinion  de  M.  Cl.  Bernard  sur  le  mécanisme  de  cette 
action.  Vous  savez  que,  d'après  lui,  la  strychnine  agirait 
d'une  façon  primitive  et  spéciale  sur  les  nerfs  sensilifs  et 
qu'elle  anéantirait  même,  chez  les  grenouilles,  si  la  dose 
est  suffisamment  forte,  les  propriétés  physiologiques  de  ces 
nerfs.  J'ai  cherché  à  prouver  ailleurs  (1)  que,  conformé- 

(1)  A.  Vulpian.  Remarques  touchant  radion  de  la  strychnine  sur  les  y/f* 
nouilles  (Archives  de  physiologie  normale  et  pathologique,  1870,  p.  117). 
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menl  aux  résultats  publiés  par  Martiu-Magron  et  Buis* 
son  (1),  la  strychnine  laisse  la  sensibilité  intacte  chez  les 
grenouilles. 

D'autre  part,  j'aurais  été  amené  à  mettre  en  doute  Tin- 
fluence  de  V apnée  sur  la  production  des  convulsions  strychni- 
ques.  Vous  savez  que  MM.  Leube  (2)  et  Rosenthal  ont  an- 
noncé que  Ton  peut,  au  moyen  de  la  respiration  artifi- 
cielle, en  supprimant  pour  ainsi  dire  le  besoin  de  respirer 
et  en  amenant  par  cela  même  cet  état  que  le  second  de  ces 
auteurs  a  désigné  sous  le  nom  d'apnée^  empêcher  ces  con- 
valsions  de  se  produire  chez  un  animal  strychnisé^  ou  les 
arrêter  et  les  suspendre  indéfiniment,  si  elles  ont  corn* 
mencé  déjà  à  se  manifester.  M.  Uspensky  aurait  constaté 
que  Ton  peut,  de  la  même  façon,  faire  cesser  les  convul- 
sions produites  par  la  brucine,  par  la  thébaïne  et  par  la 
caféine  (o).  Ce  seraient  là  des  faits  pleins  d'intérêt,  s'ils 
étaient  indiscutablement  démontrés.  Mais  je  crains  que  ces 
physiologistes  n'aient  été  entraînés  à  généraliser  d'une  façon 
beaucoup  trop  large  les  résultats  qu'ils  ont  obtenus  dans 
quelques  expériences.  Il  se  peut  que  chez  des  animaux 
auxquels  on  fait  absorber  de  petites  doses  de  strychnine, 
les  convulsions  n'éclatent  pas  lorsqu'on  pratique  la  respira- 
tion artificielle,  soit  avec  de  Tair  atmosphérique,  soit  avec 
de  l'oxygène  pur.  Mais  la  nécessité  d'abaisser  la  dose  jus- 
qu'au degré  où  se  montrent  de  faibles  convulsions  chez 
les  animaux  qui  ne  sont  pas  en  état  d'apnée,  inspire  déjà 
quelque  défiance  ;  car,  loi*squ'on  a  pratiqué  de  nom- 

(1)  Martin-Magron  et  Baisson.  Action  comparée  de  i'eœirnit  de  noix  vomique 
et  du  curare  (Journal  de  Brown-Scquard,  1859  et  1860). 

(2)  W.  Leube  (Reichcrt's  und  Du  Bois-Reymond's  Archiv,  1867). 

(3)  P.  Uspensky.  Der  Einfluss  der  kùnst lichen  Respiration  auf  die  nach 
Vergiftung  mit  Brucin,  Picotin ^  Picrotoxiny  Thebaîn  und  Cofféxn  eintretenden 
KrOmpfe  (Reichert*8  und  Du  Bois-Reymcnd's  Archiv.  1868,  p.  522). 

VDLPIAN.  II.  —  à^ 
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breuses  expériences  avec  la  strychnine,  on  sait  que  la  dose 
convulsivante  varie,  dans  une  certaine  mesure,  suivant 
les  individus  de  la  même  espèce  animale  que  l'on  soumet 
à  l'intoxication. 

Si  la  dose  est  franchement  toxique,  la  respiration  arti- 
ficielle n'a  réellement  aucune  influence  bien  reconnaissabte 
sur  rintensité  des  accès  convulsifs,  ni  sur  Tissue  de  Tem- 
poisonnement.  M.  Rossbach  (1)  a  constaté,  en  effet,  que 
des  lapins,  qui  ont  absorbé  une  dose  mortelle  de  strych- 
nine, meurent,  même  lorsqu'on  pratique  la  respiration  ar- 
tificielle. Seulement,  la  mort  n*est  pas  aussi  prompte  qae 
chez  des  animaux  de  même  taille  qui  ne  sont  pas  soumis 
à  rinsufiQation  pulmonaire.  On  conçoit  facilement  qu'il 
en  soit  ainsi,  puisque,  dans  ce  dernier  cas,  les  animaux 
meurent  d'asphyxie,  soit  dès  le  premier  accès,  soit  dans 
un  des  accès  qui  suivent  de  près  celui-ci.  Les  recherches 
de  M.  Joclielsohn  (2)  ont  confirmé  celles  de  M.  Rossbacb. 
J'ai  fait  tout  récemment  une  expérience  qui  témoigne 
dans  le  même  sens  que  celles  de  ces  auteurs.  Eu  voici  le 
résumé. 


Ëxp.  1.  —  Le  6  juillet  1873,  à  2  h.  45  m.,  on  met  à  na  la  tracbée-trtm 
sur  un  chien  vigoureux,  d'assez  petite  taille. 

2  h.  54  m.     T.  R 39»,5  G. 

2  h.  55  m.  Injection  sous-cutanée  de  4  milligrammes  de  chlorhTdnte  k 
strychnina  dans  un  demi-centimètre  cube  d'eau  distiUco. 

2  h.  57  m.  Première  crise  convulsive  commençant  par  un  peu  d'opi*U»- 
tonos  et  arrivant  en  quelques  instants  à  une  ettrème  intcnsitë^ 

(1)  J.-M.  Rossbach.  Uebcr  den  Ëinfluss  dfir  Kunsiiichen  liefpimtion  atf 
Slri/chm'nvet giftw.g  (CcniralhltLiL..,  1873,  p.  369). 

(2)  J.  Jochclsohn.  Veôer  den  Ëinfluss  der  Kfmtslichen  Respimtvm  6^ 
Strychninvenji/tung  (Verhandlungen  der  Physical-Medic.  Ge«ellschtfl  m 
Wùrzburjî,  nouvelle  série,  t.  V,  p.  107.  —  Anal,  in  Revue  des  Sciences  aM<i-« 
187/i,  I.  IV,  I,  p.  66). 
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Od  commence  immédiatemenl  la  respiration  artiflcielle.  l^es  convulsions 
continuent.  On  constate  un  nystagmus  très-prononcé.  Les  pupilles  ont  une 
dimension  moyenne. 

3  h.     T.  R 400,3  C. 

Les  convulsions  sont  incessantes.  La  respiration  artificielle  est  pratiquée 
sans  interruption. 

3  h.    5  m.     T.  R 41"  C. 

3  h.  15  m.     T.  R Al»,?  C. 

Les  convulsions  cessent  maintenant  de  temps  en  temps.  Elles  se  montrent 
d'une  façon  spontanée,  en  apparence.  Le  moindre  contact,  portant  sur  l'ani- 
maiy  provoque  un  accès.  I^s  pupilles  sont  très-dilatées;  les  iris  Mnt  presque 
eflkcés  ;  pas  de  nystagmus. 

3  h.  25  m.     T.  R 42»  a 

3  h.  33  m.  Accès  convulsif  général,  trè»-violent,  avec  trémulation  spasmo- 
dique  de  tous  les  muscles  pendant  deux  minutes  au  moins.  T.  R«  42o,2  C. 
La  main  appliquée  sur  la  peau  de  l'animal  éprouTe  une  vive  sensation  de 
chaleur. 

3b<43m.    T.  R 42»,4  C. 

La  papille  optique  de  Toeil  gauche,  vue  à  rophthalmoscope,  est  très-rouge, 
un  peu  sombre.  Les  vaisseaux  contiennent  un  sang  noirâtre. 

3  h.  55  m.     T.  R 42%8  C. 

4  h.  T.  R 430  C. 

4  h.  5  m.  On  interrompt  la  respiration  artificielle,  comme  on  l'avait  d^jà 
fait  à  deux  ou  trois  reprises,  pour  voir  si  la  respiration  spontanée  n*avait  plus 
Heu.  Cette  fois  (cela  ne  s'était  pas  produit  dans  les  précédentes  périodes  de 
suspension  de  l'insuffiation  pulmonaire),  après  deux  ou  trois  respirations  spon-* 
tanées,  tout  mouvement  respiratoire  cesse.  Au  bout  de  quelques  secondes,  on 
reprend  la  respiration  artiflcielle.  11  y  a  des  convubions  tremblantes,  paraissant 
spontanées,  presque  à  chaque  minute. 

T.R 43»,2. 

4  h.  23  m.     T.  R 43»,3. 

A  4  h.  30  m.»  il  n*y  a  plus  de  convulsions. 

4  h.  33  m.     T.R 43»,2. 

On  constate,  à  Taide  d'une  aiguille  implantée  entre  les  côtes  jusqu'au  cœur^ 
que  les  battements  de  cet  organe  sont  arrêtés.  On  cesse  la  respiration  arti^ 

fldeUe. 

il  semble  y  avoir  déjà  un  commencement  de  roideur  cadavérique  des 
milsdes  des  membres  ;  cette  raideur  existe  bien  réellement  dans  les  muscles 
relef  enrs  du  maxillaire  inférieur  ;  on  a  de  la  peine  à  écarter  les  mâchoires. 
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A  ft  h.  35  m.,  on  met  h  découvert  un  des  muscles  de  la  face  antérieure  de 
l'une  des  cuisses.  La  réaction  de  ce  muscle,  examinée  au  moyen  d'un  papier 
bleui  par  le  tournesol^  est  plutôt  acide  qu*alcalinc. 

Le  thermomètre  retiré  du  rectum,  où  il  est  resté  à  demeure,  est  reccaveit 
de  matières  fécales  jauuâtres,  à  demi  liquides. 

Nécropsie  faite  le  7  juillet. 

Pas  d'infiltrations  ecchymotiques  dans  les  muscles. 

Cœur  et  poumons  :  Sains. 

Estomac,  Congestion  de  toute  retendue  de  la  membrane  muqueuse.  Le 
contenu  de  l'estomac  est  un  liquide  rouge  foncé,  noirâtre. 

Pas  de  rougeur  bien  manifeste  de  la  membrane  muqueuse  de  VitUatm 
grêle j  si  ce  n*est  dans  un  point  assez  limité  de  l'iléon.  Les  follicules  dv  gm 
intestin  sont  volumineux, 

Vurine  recueillie  dans  la  vessie  n'offre  aucun  caractère  morbide  bies 
prononcé.  On  évapore  Turine,  et  le  résidu  de  l'évaporation  est  k^tdt 
sous  la  peau  d'une  grenouille.  CSet  animal  ne  tarde  pas  à  être  pris  de 
convulsions  tout  à  fait  semblables  à  celles  auxquelles  donne  lieu  la  àt}- 
chnine. 


On  voit  que  la  respiration  artificielle  n'a  point  sauvé  ce 
chien  y  et  qu'elle  n'a  même  pas  empêché  la  reproductioo 
incessante  des  convulsions.  Seulement,  lorsque  la  respi- 
ration artificielle  n'est  pas  pratiquée,  la  vie,  au  lieu  de 
se  prolonger  pendant  deux  heures,  comme  chez  ce  chien, 
cesse  parfois,  comme  nous  l'avons  dit,  dès  Tun  des  pre- 
miers accès  tétaniques.  C'est  ainsi  que  les  choses  se 
passent  toujours,  lorsque  la  quantité  de  strychnine  dé- 
passe un  peu»  si  légèrement  que  ce  soit,  la  dose  qui  n'est 
pas  fatalement  morlelle.  Lorsque  la  dose  est  plus  faible, 
la  mort  n'a  pas  lieu;  mais  l'animal  survit  alore,  le  plus 
souvent,  même  lorsqu'il  n'est  pas  soumis  à  la  respiration 
artificielle. 

La  persistance  des  convulsions  a  entraîné  une  forte 
augmentation  de  la  chaleur  intérieure  du  corps;  b 
température  rectale  est  montée  de  39%5  à  4â%3,  Celte 
élévation  de  température  est  la  règle,  dans  le  str)'ch- 
nisme,    lorsciue  [l'animal  survit  assez   pour  que  l'effet 
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thermogène  des  contractions  exagéréas  des  muscles  puisse 
modifier  la  chaleur  centrale  du  corps  (1). 

—  Mais  j'ai  hâte  de  terminer  celle  digression  et  d'en 
venir  au  sujet  de  ma  leçon  actuelle. 

Je  me  propose  d'examiner  si,  comme  on  l'a  dit,  les 
poisons  du  cœur  exercent  sur  les  nerfs  vaso*moteurs  une 
influence  qui  expliquerait,  du  moins  en  partie,  leur  action 
physiologique. 

Vous  savez  qu'on  a  donné  ce  nom  de  poisons  du  cœur 
aux  diverses  substances  toxiques  qui  produisent,  chez  les 
animaux,  comme  effet  principal  ou  primitif,  un  affaiblis- 
sement notable  des  mouvements  du  cœur,  et  qui  peuvent 
même  arrêter  ces  mouvements  et  déterminer  la  mort  par 
ce  mécanisme,  alors  que  les  aulres  fonctions  s'exécutent 
encore. 

La  première  des  substances  toxiques  dont  l'action  spé- 
ciale sur  le  cœur  ait  été  bien  reconnue  est  la  digitale. 
Cependant  B.  Brodie  avait  déjà,  en  1811,  constaté  que 
Ytq>as  antiar  arrête  les  mouvements  du  cœur.  Slannius 
d'abord  (2),  puis  Traube,  en  1851  (3)  ont  étudié  les  effets 
delà  digitale  sur  les  animaux,  et  ils  ont  pu  ainsi  chercher  à 
démêler  le  mécanisme  par  lequel  le  suc  de  cette  plante 
modifie  et  ralentit  les  mouvements  du  cœur,  comme  les 
médecins  le  savaient  depuis  longtemps.  J'ai  publié  en 
1855  [k)  les  résultats  d'assez  nombreuses  expériences  faite.^ 

(1)  Voyez  l*cip<^rience  relatée  dans  la  précédente  leçon. 

(2)  Stannius.  Untersuchungen  ùcber  die  Wirkung  der  Digitaiis  und  des 
Digitah'n,  (Archif.  f.  physiol.  Heilkunde,  X  Jahrg.,  H  Hefl). 

(3)  Traube.  Versuche  ueber  die  Wirkung  der  Digitaiis  (Gesammelte  fieitrâge 
giir  Pathologie  und  Physiologie,  I,  p.  190  ;  abgedruckt  aus  dem  2  Jabrgang 
der  Charité- Annalen,  1851). 

(à)  A.  Vulpian.  De  f  action  de  la  digitaline  sur  les  batraciens  (Comptes 
rendus  de  la  Société  de  biologie,  1855,  p.  67  et  suiv.). 


69/i  YINGT-NEUVIÈHV  I^ECOM. 

sur  les  grenouilles  à  Taide  de  la  digitaline  d'HomoUe  ^ 
Quevenne.  J'établissais,  dans  la  note  à  laquelle  je  fais  allu- 
sion, que  la  digitaline,  introduite  sous  la  peau  d'une  gre- 
nouille, détermine  Tarrèt  des  mouvements  du  cœur  (i), 
avant  que  la  motilité  volontaire,  la  sensibilité  et  lesautm 
propriétés  et  fonctions  de  l'animal  aient  subi  une  modifi- 
cation bien  reconnaissable.  Les  recherches  d'un  grand 
nombre  d'expérimentateurs  sont  venues,  depuis  lors,  con- 
firmer ce  que  j'avais  vu  sous  ce  rapport.  Du  reste,  Tannée 
précédente  (185/i),  j'avais  déjà  fait  connaître  les  effets  du 
venin  du  crapaud,  et  j'avais  montré  que  ce  venin  arrête  les 
mouvements  du  cœur  de  la  grenouille,  avant  d'abdir  h 
motricité  des  nerfs  de  la  vie  animale  ou  la  contractilité 
des  muscles  des  membres  (2). 

La  digitale  ou  son  principe  actif,  la  digitaline,  et  le  yenin 
du  crapaud  ne  sont  pas  les  seules  substances  toxiques  qoi 
agissent  ainsi  sur  le  cœur.  Le  venin  de  la  salamandre 
aquatique  ou  triton  [Salamandra  cristata^  Latr.)  produit 
un  effet  du  môme  genre  (3). 

Nous  avons  cité  aussi  \upas  antiar  {Antiaris  toxicam. 
famille  des  artocarpées)  dont  l'extrait  et  l'alcaloïde  [anA' 
arine)  sont  des  poisons  du  cœur  très-énergiques  (Brodie. 
Emmert,  Pelikan  et  Dybkonski)(/i). 

(1)  Stannius  avait  déjà  reconnu  que  la  digitale  peut  arrêter  plus  oa  noiv 
rapidement  le  cœur  des  grenouilles,  avant  que  le  reste  de  rorfranifBX  ^ 
affecté  d'une  façon  notable.  Il  avait  constaté  aussi  que  l'excitabilité  da  onr 
est  complètement  abolie  par  le  principe  actif  de  cette  plante. 

(2)  A.  Vulpian.  Sur  le  venin  du  crapaud  commun  (Copuptes  rendus  tleii 
Société  de  biologie,  1859,  p.  133  et  suiv.). 

(3)  A.  Vulpian.  Étude  physiologique  des  venins  du  crapaud^  du  triton  été 
la  salamandre  terrestre  (Mémoires  de  la  Société  de  biologie,  1S56,  p.  i^ 
et  suiv.). 

(4)  W.  Dybkonski  et  E.  Pcliknn.  Recherches  physiologiques  sur  Tacti/itié» 
différents  poisons  du  cœur,  (Mémoires  de  la  Société  de  biologie,  1861,  f.  '^ 
et  suiv.). 
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Il  en  est  de  môme  de  Vinée  ou  onage  (Strophantus 
hispidtis^  famille  des  Apocynées),  L'extrait  alcoolique  des 
graines  de  cette  plante  arrête  aussi  les  mouvements  du 
cœur,  avec  une  grande  promptitude  et  à  très*faible  dose 
(Pelikan  (1),  Fraser,  Car  ville  et  Polaillon). 

Je  citerai  encore,  parmi  les  poisons  du  cœur,  le  tmguin 
[Tanghtnia  venenifera^  famille  des  Apocynées)  étudié  par 
MM.  Pelikan  et  Kôlliker ,  Ghatin  llls  ;  divers  poisons  de 
flèches,  tels  que  le  vao,  le  corowal  (Hammond,  Weir 
Mitcbeli)  (2)  ;  le  poison  de  Malacca^  poison  de  Jahm  ou 
Mintras  (Roseulhal,  H.  Meyer)  (3)  ;  le  Dajaksh^  ou  poison 
des  flèches  de  Bornéo(  Braywood)  (4). 

A  ces  substances  toxiques  il  faut  ajouter  Y  ellébore  vert 
(Pelikan),  Xextrait  de  neriiim  oleander  (Pelikan)  (5)  et  la 
saponine  (6). 

Vaconitine,  au  dire  de  MM.  R.  Bôhm  et  Wartmann, 
du  moins  à  une  certaine  dose,  c'est-à-dire  à  la  dose  d'an 


(1)  Eujç.  Pelikan.  Sur  un  nouveau  poison  du  cœw\  provenant  de  Vinée  ou 
onage,  et  employé  au  Gabon  (Afrique  occidentale)  comme  poUon  de  flèches, 
(Comptes  rendus  de  rAcadcmic  des  sciences^  juin  1865). 

(2)  W.  A.  Hammond  et  S.  Weir  Mitchell.  Recherches  expérimentales  sur 
le  coniowAL  et  le  vao,  deux  nouvelles  espèces  de  curare  ou  poison  de  flèches 
dans  l'Amérique  du  Sud  (Tbe  American  Journal  of  tbe  Med.  Sciences, 
Joly  1859). 

(3)  I.  Rosenthal.  ieber  Herzgifte.  (Archiv  von  Reichert  und  Du  Bois- 
Reymond,  ^865,  p.  601).  —  Uermann  Meyer.  Velter  das  neue,  von 
D'  Jagor  aus  Malacca  miigehrachte  Gift.  (Archiv  von  Reichert  und  Du  Bois- 
Reymond,  1866,  p.  284). 

(4)  P.  Braidwood.  Hecherches  sur  l'action  physiologique  du  dqjakschf  poison 
de  flèches  employé  à  Bornéo  (Edinburgh  Med.  Journal,  aoftt  1864). 

(5)  Eug.  Pelikan.  Nouvelles  recherches  sur  le  poison  du  nerium  olkakoeb 
(Comptes  rendus  de  l'Académie  des  sciences,  1866.  —  Note  reproduite  dans 
la  Gax.  des  Hôpitaux,  13  février  1866). 

(6)  H.  Kôhler.  Die  Locale  Anâsthesirung  durch  Saponin  et  Ueber  den 
Antagonismus  der  physiologischen  Wirkung  dès  Saponin  und  Digitalin  (Anal, 
m  Centpalblatt...,  1873,  p.  409). 
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milligramme,  en  injection  sous-cutanée,  serait  aussi  un 
poison  du  cœur.  À  une  dose  plus  faible,  à  un  dixième  ou 
à  un  vingtième  de  milligramme,  ce  poison  n'arrêterait  pas 
le  cœur  et  il  aurait  sur  les  nerfs  une  action  du  mèide  genre 
que  celle  du  curare  (Gréhant  et  Duquesnel)  (1). 

D'après  M.  Traube  et  d'autres  expérimentateurs,  il  fau- 
drait ranger  dans  ce  groupe  d'agents  toxiques  la  bile  et 
les  sels  biliaires.  Mais  je  dois  dire  que  les  expériences  que 
j'ai  faites  ne  conGrment  guère  ce  qu'on  a  dit  de  l'action 
de  ces  substances  sur  le  cœur.  Lorsqu'on  introduit  do 
glycocholate  ou  du  taurocholate  de  soude,  sous  la  peau 
d'une  grenouille,  à  une  grande  distance  du  cœur,  au 
niveau  de  l'extrémité  d'un  membre  postérieur,  par  exemple, 
on  n'observe  point  l'arrêt  des  battements  cardiaques.  Tout 
au  plus  reniarque-t-on  un  peu  de  ralentissement  de  ces 
battements. 

Je  ne  cite  pas,  parmi  les  poisons  du  cœur,  divers  sels 
métalliques  que  l'on  a  considérés  comme  ayant  aussi  une 
action  d'arrêt  sur  les  mouvements  de  l'organe  central  de 
la  circulation  (les  sels  de  cuivre,  de  mercure ,  de  potas- 
sium, etc.),  parce  que  ces  matières  salines,  introduites 
sous  la  peau  de  Textrémilé  d'un  des  membres  postérieurs 
d'une  grenouille,  peuvent  tuer  l'animal  avant  d'avoir  fait 
cesser  les  battements  du  cœur. 

Les  différentes  substances  que  nous  venons  de  grouper 

(1)  Gréhant  et  Duquesnel.  Sur  l'action  physiologique  de  Vaconitine  cristai- 
Usée  (Comptes  rendus  de  l'Académie  des  sciences,  17  juillet  1871).  — 
M.  Aschscbarumow  avait  observé,  avant  ces  expérimentateurs^  que  le  chlo- 
rhydrate d'aconitine  arrête  les  mouvements  du  cœur  des  ^grenouilles.  M.  •iol' 
laud  (*),  dans  un  travail  récent,  a  contesté  l'exactitude  des  propositions  éwsfi 
par  MM.  Gréhant  et  Duquesnel. 

(')  A.  J.  (iiiillaml,  De  l'aconit  et  de  l'aronltine  (TlH''i»e  inauipirnic,  Montpellier,  If^Ti), 
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sous  le  nom  de  poisons  du  cœur  agissent  toutes  ou  presque 
toutes  de  la  même  façon.  Elles  déterminent,  au  bout  d'un 
certain  temps,  lorsqu'elles  sont  introduites  dans  la  circula- 
tion, par  absorption  sous-culanée,  ou  de  toute  autre  façon, 
des  troubles  progressifs  des  mouvements  du  cœur.  C'est 
sur  la  grenouille  que  ces  effets  peuvent  être  bien  étudiés, 
parce  qu'il  est  facile  de  mettre  le  cœur  à  nu,  sur  cet 
animal,  sans  porter  atteinte  à  la  vie,  et  parce  qu'on  peut 
tenir  cet  organe  en  observation    pendant   des   heures 
entières,  dans  ces  conditions  expérimentales.  Les  mouve- 
ments du  cœur  peuvent  présenter,  au  début  de  l'intoxica- 
tion, une  légère  accélération  ;  mais  bientôt  ils  se  ralen- 
tissent et  deviennent  plus   ou  moins   irréguliers.    I^s 
systoles  ventriculaires  ont  lieu  d'une  façon  partielle  et  in- 
complète; parfois  aussi  chaque  systole  du  ventricule  est 
précédée  par  deux  systoles  des  oreillettes.  I^  ventricule 
cesse  de  se  contracter  après  un  temps  variable,  et,  d'ordi  • 
naire,  il  revient  sur  lui-même  et  reste  immobile,  en  état 
de  resserrement;  il  est  blanc  jaunâtre  et  absolument  vide 
desang.Le  mouvement  rhythmique  des  oreillettes  continue 
encore  pendant  quelques  minutes,  mais  il  s'affaiblit  visi- 
blement et  les  cavités  de  ces  parties  du  cœur  se  remplissent 
de  sang.  Lorsqu'elles  cessent  de  se  contracter,  elles  sont 
fortement  dilatées,  pleines  de  sang  noir,  et  contrastent 
entièrement  par  ces  caractères  avec  le  ventricule  qui  est, 
ainsi  que  nous  venons  de  le  dire,  pâle  et  resserré. 

A  ce  moment,  la  grenouille,  d'ordinaire ,  n'a  encore 
presque  rien  perdu  de  la  vivacité  et  de  l'énergie  de  ses 
mouvements.  Si  on  la  laisse  libre,  elle  saute  avec  vigueur, 
bien  que  son  cœur  ne  batte  plus.  Les  muscles  de  la  vie 
animale  ne  tardent  pas  cependant  à  s'affaiblir;  leur  coti- 
tractilité  diminue  peu  h  peu.  Si  Ton  compare  une  gre- 


nouille  c\\ei  laquelle  le  cœur  vient  de  s'arrêter,  par  suite 
de  Taction  d'un  poison  du  cœur  (absorbé  sous  la  peau),  et 
une  autre  grenouille  de  même  taille  et  de  même  sexe,  sur 
laquelle  on  lie,  à  ce  moment-là  même,  les  vaisseaux  en 
rapport  avec  la  basedu  cœur,  pour  interrompre  aussi  toute 
circulation ,  on  voit  que  la  contractilité  des  mbscles  des 
membres  persistera  bien  plus  longtemps  chez  ce  dernier 
animal  que  cbez  le  premier.  I^es  substances  toxiques,  dites 
poisons  du  cœur,  agissent  donc  sur  tous  les  muscles  à  fibres 
striées  et  tendent  à  détruire  leur  contractilité.  Quant  aux 
nerfs  moteurs  de  la  vie  animale,  ces  substances  ne  parais- 
sent pas  avoir  d'action  spéciale  sur  eux. 

Â  côté  de  ces  agents  toxiques,  on  pourrait  inscrire  aussi 
la  mî/.vcâ^rm^,  c'est-à-dire  l'alcaloïde  que  MM.  Schmiedebei]g 
et  Koppe  sont  parvenus  à  extraire  de  la  fausse  oronge 
[Arnanita  muscarià).  La  muscarine  agit,  en  effet,  très- 
énergiquemenl  sur  lo  cœur.  Elle  diffère  des  autres  poisons 
du  cœur,  en  ce  que,  cbez  la  grenouille  soumise  à  son 
action,  le  ventricule,  au  moment  de  Tarrêt  du  cœur, 
demeure  toujours  en  pleine  diastole  (1). 

Les  remarques  (jue  je  vais  vous  présenter  sur  le  méca- 
nisme de  l'action  physiologique  des  poisons  du  cœur  ne 
concerneront  directement  que  les  substances  qui  agissent 
à  la  façon  de  la  diiçilaline,  de  Wipas  antiar  et  de  Tintée. 

La  recherche  du  mécanisme  de  l'action  physiolc^ique 
des  substances  dites  poisons  du  cœur,  a  donné  naissance  à 
de  nombreux  travaux;  mais  on  peut  dire,  aujourd'hui  eu- 

(1)  L'extrait  aqueux  de  jaôoranffi,  comme  je  m'en  suis  assuré,  exerce  sur 
le  cœur  de  la  ^rrenouille  une  action  très-analoi;ue,  sous  la  plupart  des  rapp<»rt$, 
ù  celle  de  la  muscarine  (1875). 
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core,  que  toutes  les  obscurités  du  sujet  sont  bien  loin  d'être 
dissipées.  Plusieurs  physiologistes  repoussent  cette  déno-^ 
mioation  de  poisons  du  cœur;  ils  alW^uent  qu'appeler 
ainsi  les  substances  en  question,  c'est  laisser  croire  qu'elles 
agissent  d'une  façon  exclusive  sur  le  cœur.  Au  point  de 
vue  de  la  rigueur  du  langage  scientifique,  ils  ont  raison, 
sans  doute,  puisque  l'action  de  ces  poisons  ne  se  borne  pas 
à  Tarrèl  des  mouvements  du  cœtir  ;  niais  devons^nous 
abandonner  pour  cela  une  compression  qui,  en  somme,  rap** 
pelle  le  caractère  principal  de  tout  un  groupe  de  substances 
toi^iques,  c'est-à-dire  la  propriété  qu'elles  ont  d'arrêter  le 
cœur  avant  de  produire  toute  autre  perturbation  mortelle 
des  fonctions?  Je  ne  le  pense  pas.  C'est  en  interrompant 
les  battements  du  cœur  que  ces  substances  tuent  les  ani«- 
maui,  au  milieu  de  troubles  fonctionnels  plus  ou  moins 
apparents,  et  cela  meparatt  suffire  à  légitimer  l'expression 
contestée. 

Deux  principales  hypothèses  ont  été  émises  pour  rendre 
compte  de  Taction  de  ces  poisons  sur  le  cœur  ^  et  sont 
encore  en  présence.  Parmi  les  physiologistes,  les  uns 
adoptent  l'opinion  de  Stannius;  ils  admettent  avec  lui  que 
les  poisons  du  cœur  agissent  sur  le  tissu  musculaire  du 
cœur  :  les  autres,  avec  M.  Traube,  pensent  que  ces  sub- 
stances ne  troublent  et  n'interrompent  les  mouvements 
du  cœur  qu'en  modifiant  le  fonctionnement  de  l'appareil 
nerveux  cardiaque.  Il  faut  ajouter  toutefois  que,  dans 
cette  dernière  théorie,  on  n'élimine  pas  complètement 
Taction  des  poisons  du  cœur  sur  le  myocarde;  seulement, 
on  la  relègue  au  second  plan . 

M.  Traube,  en  1851,  avait  étudié  surtout  l'effet  de  la 
digitale  sur  les  mammifères.  Des  expériences  variées  l'a- 
vaient conduit  à  supposer  que  la  digitale  agit  sur  le  cœur 
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en  excitant  la  moelle  allongée.  Les  nerfs  vagues  se  Irouve- 
raient  ainsi  excités  au  niveau  de  leur  foyer  d'origine  dans 
le  bulbe  rachidien,  et  il  en  résulterait  un  affaiblissement 
et  un  ralentissement  des  mouvements  cardiaques.  M.Traube 
assurait  qu'après  la  section  des  nerfs  vagues,  sur  un  mam- 
mifère, sur  un  chien  par  exemple,  Tinfusion  de  digitale, 
introduite  dans  la  circulation,  n'avait  plus,  en  général, 
d'influence  sur  la  fréquence  et  la  force  du  pouls.  Dans  les 
cas  exceptionnels  où,  après  la  section  des  nerfs  vagues,  il 
observait  encore  un  ralentissement  des  mouvements  du 
cœur,  il  attribuait  ce  résultat  à  une  action  de  la  substana* 
sur  la  partie  périphérique  de  ces  nerfs. 

On  reconnut  bientôt  que  l'expérience  de  M.  Traube  ne 
donne  pas  le  résultat  indiqué,  et  qu'il  ne  l'avait  obtenu 
probablement  que  par  suite  de  T intervention  de  circon- 
stances accidentelles  spéciales.  J'ai  eu  l'occasion  de  mon- 
trer, à  diverses  reprises,  dans  mes  cours,  que  la  digitaline, 
lorsqu'elle  est  introduite  dans  le  tissu  cellulaire  d'un  chien, 
et  surtout  lorsqu'elle  est  injectée  dans  une  veine  crurale,  en 
solution  alcoolique  étendue  d'eau,  chez  un  animal  de  cette 
espèce,  peut  arrêter  le  cœur,  après  que  les  deux  nerfs 
pneumogastriques  ont  été  sectionnés  au  milieu  de  la  région 
cervicale. 

MM.  Polaillon  et  Carville  (1)  ont  introduit  de  l'extrait 
d'inée  sous  la  peau  de  grenouilles,  sur  lesquelles  ils 
avaient  préalablement  enlevé  l'encéphale  et  la  moelle  épi- 
nière,  c'est-à-dire  la  totalité  du  myélencéphale.  Dans  ces 
conditions,  l'arrêt  du  cœur  a  été  simplenient  retardé  chez 


(1)  Polaillon  et  Carville.  Étude  physiologique  sur  les  effeU  toxiques  de 
fviéCy  ou  poison  des  Pa/touins  (Archives  de  |)liysiologie  iiorinaîe  et  patbolo- 
l^ique,  1872,  p.  097  et  suiv.). 
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ces  grenouilles  ;  mais  il  a  eu  lieu  comme  chez  desgreDouiiles 
saines,  el  le  cœur,  soit  au  moment  des  premiers  troubles 
produits  par  le  poison,  soit  au  moment  de  l'arrêt  définitif 
•de  ses  battements,  a  présenté  exactement  les  mêmes  carac- 
tères que  lorsque  les  animaux  ont  leurs  centres  cérébro - 
spinaux  intacts  (1).  Le  retard  des  phénomènes  toxiques 
s'explique  très-facilement  dans  ces  circonstances.  Nous 
avons  montré  ailleurs,  avec  d'autres  expérimentateurs,  que 
la  destruction  du  myélencéphale  détermine  un  affaiblis- 
sement extrême  de  la  circulation  périphérique.  Il  en  ré- 
sulte nécessairement  un  retard  dans  l'absorption  des 
poisons.  L'extrait  d'inée ,  introduit  sous  la  peau  d'une 
grenouille  ainsi  opérée,  ne  se  trouve  donc  dans  le  sang, 
en  quantité  suffisante  pour  agir  sur  le  cœur,  qu'après  un 
temps  beaucoup  plus  long  que  si  le  myélencéphale  était 
intact. 

Ces  faits  montrent  que  l'expérience,  qui  avait  servi  de 
point  de  départ  à  l'hypothèse  de  M.  Traube,  n'a  vérita- 
blement aucune  valeur.  D'autre  part,  il  est  facile  de  voir 
que  l'état  dans  lequel  s'arrête  le  cœur,  chez  les  animaux 
intoxiqués  par  les  vrais  poisons  du  cœur,  est  tout  autre 
qu'il  devrait  être  si  cette  hypothèse  était  exacte.  Si  l'on 
excite  les  nerfs  vagues  sur  un  mammifère  ou  sur  un  autre 
vertébré,  les  mouvements  du  cœur,  il  est  vrai,  s'arrêtent; 
mais  l'arrêt  de  cet  organe  a  lieu  en  diastole  :  le  myocarde 
ventriculaire  est  en  résolution  paralytique.  Or,  nous  savons 

(i)  M.  Pelikan  (*)  avait  constaté  que  Vupas  antiar  arrête  le  cœar  de  la 
grenouille  après  ablation  de  la  moelle  allongée  et  de  la  moelle  épinière  ;  plus 
tard,  M.  Bôhm  (**)  avait  vu  que  l'action  de  la  digitaline  sur  le  cœur  n'est  pas 
empêchée  par  la  destruction  préalable  du  cerveau  et  de  la  moelle  épinière. 

(*)  PttlikAD.  Action  phyHoloçiquK  de  Vup<u  antiar  et  de  fantiarine  (Compter  rendni  de  la  Société 
de  biologie,  1^7,  p.  159. 

(**)  Radolf  Bdhm.  Untenuchungen  Uber  die  phyêioUtçitche  Wirkung  der  Digitalin  und  det 
i)içitalin$  (Paûger's  Arrhir,  i87i-73,  p.  153). 
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que,  cbeE  la  grenouille,  lorsque  les  mouvements  du  cœur 
cessent,  sous  Tinfluence  de  la  digitaline,  de  Tinée,  de 
Vupas  antiar,  et  des  autres  poisons  analogues  comme  ac- 
tion, le  ventricule  revient  sur  lui-même,  se  vide  et  de- 
meure resserré. 

Aussi  la  théorie  de  M.  Traube  s'est-elle  peu  à  peu  trans- 
formée. Au  lieu  d'admettre  une  action  de  ces  poisons  sur 
le  bulbe  rachidien,  ou  sur  les  nerfs  vagues,  les  partisans 
de  celte  théorie  supposent  que  les  substances  toxiques  en 
question  exercent  leur  influence  sur  les  ganglions  situés 
dans  répaisseur  des  parois  du  cœur,  ou  même  sur  les 
extrémités  périphériques  de  certaines  des  fibres  nerveuses 
qui  se  distribuent  au  cœur. 

L'expérimentation  physiolc^ique  nous  conduit  à  mettre 
hors  de  cause  les  extrémités  cardiaques  des  nerfs  vagues 
(c'est-à-dire  les  extrémités  des  fibres  nerveuses  cardiaques, 
fournies  aux  nerfs  vagues  par  les  nerfs  accessoires  de 
Willis).  J  ai  fait  voir  que  la  digitaline,  injectée  dans  une 
des  veines  crurales,  chez  un  chien  curarisé»  soumis  à  la 
respiration  artificielle  (et  chez  lequel  on  a  même  préala- 
blement coupé  les  deux  nerfs  pneumogastriques),  déter- 
mine Tarrôt  du  cœur.  M.  Gourvat  (1)  a  obtenu  le  même 
résultat,  à  savoir  :  l'arrêt  des  mouvements  du  cœur,  sous 
l'influence  de  la  digitaline,  chez  les  mammifères  cura- 
risés. 

MM.  Polaillon  et  Carville  (2)  ont  injecté  une  dose 
toxique  d'inée  sous  la  peau  et  daus  une  des  veines  cru- 
rales, chez  des  chiens  préalablement  empoisonnés  par 
de   fortes  quantités  de  curare.  Avant  de  pratiquer  Fin- 

(1)  Uourvat.  Physiologie  expérimentale  sur  la   digitale    et   la  digitalinr 
(Thèse  inauj^urnle,  Paris,  1871). 
(•>)  Polaillon  et  Carxille,  loc,  tit. 
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jeclion  de  solution  aqueuse  d'extrait  d'inée,  on  s'était 
assuré,  par  la  faradisation  des  nerfs  vagues,  que  ces  nerfs 
n'avaient  plus  d'action  sur  le  cœur.  Or,  MM.  Polaillon  et 
Carville  ont  vu  le  cœur  s'arrêter  chez  les  chiens  soumis  à 
TactioD  de  l'inée,  dans  ces  conditions. 

M.  Ackermann  (1  )  assure  cependant  que  la  digitaline 
absorbée  par  des  animaux  préalablement  morphinisés  ou 
curarisés,  ne  détermine  plus,  surtout  dans  le  dernier  cas, 
le  moindre  ralentissement  du  cœur.  Il  en  conclut,  avec 
M.  Traube,  que  le  principe  actif  de  la  digitale  influence 
les  mouvements  du  cœur  par  l'intermédiaire  des  extré- 
mités du  nerf  vague.  Le  fait  indiqué  par  cet  expérimen- 
tateur est  exact,  dans  une  certaine  mesure  toutefois.  J'ai 
pu,  ainsi  que  je  viens  de  le  dire,  arrêter  le  cœur  sur 
des  chiens  fortement  curarisés,  en  injectant  directement 
de  la  digitaline  dans  une  des  veines  crurales  :  mais  je 
reconnais  que  l'action  de  cette  substance  est  très-notable- 
ment amoindrie  par  une  curarisation  préalable  de  Tanimal. 
Il  est  difficile  d'arrêter  le  cœur,  à  Taide  de  ce  poison , 
sur  une  grenouille  complètement  curarisée.  Quelquefois 
on  n'observe  môme  pas  de  ralentissement  des  mouve- 
ments de  cet  organe.  Mais  il  faut  bien  remarquer  que 
l'absorption  est  ralentie  chez  un  animal  curarisé.  La  cir- 
culation périphérique  n'est  pas  aussi  active  que  chez  un 
animal  sain.  La  cause  principale  de  cette  torpeur  rela- 
tive de  la  circulation  dans  les  petits  vaisseaux  me  paraît 
être  surtout  raffaiblissement  des  mouvements  du  cœur, 
ou  du   moins  l'amoindrissement  du  volume  des  ondées 


(1)  Th.  Ackermann.  Veber  die  physiologUchen  Wirkungen  «fet  ÎHgitalins 
aufden  Kreislauf  und  die  Temperatur  (Deutschen  Archiv  f.  klin.  Med.,  1872, 
XI,  p.  125).  —  Du  même  :  Ueber  die  Wirkungen  der  Digitalis  (Volkmann's 
Sammlung  klin.  Vortrâge^  n®  48).  Anal,  in  Centralblatt...,  1873,  p;  203; 
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cardiaques  lancées  dans  l'aorte.  Cet  amoindrissement  tient 
sans  doute  lui-même,  non-seulement  à  Taction  du  curare 
sur  l'appareil  nerveux  du  cœur,  mais  encore  à  la  dilata* 
tion  de  tous  les  vaisseaux  munis  d'une  tunique  musculaire. 
Dans  ces  conditions  de  langueur  relative  de  la  circulation, 
Tabsorption  est  assurément  ralentie;  la  digitaline  peut  ne 
se  trouver,  à  aucun  moment,  en  quantité  suflBsante  dans 
le  sang  pour  agir  sur  le  cœur. 

Si  l'on  expérimente  avec  un  poison  plus  énergique,  avec 
l'extrait  d'inée,  par  exemple,  les  résultats  ne  sont  plus  les 
mômes.  Nous  avons  déjà  dit  que  MM.  Polaillon  et  Carville 
ont  vu  le  cœur  s'arrêter,  chez  des  chiens  curarisés  jusqu'à 
abolition  de  l'action  des  nerfs  vagues  sur  le  cœur.  Le 
cœur  s'arrête  aussi  chez  une  grenouille  préalablement 
curarisée  et  soumise  ensuite  à  l'action  do  l'inée  (intro- 
duite dans  la  peau)  ;  il  n'y  a  qu'un  simple  retard  dans 
l'apparition  des  phénomènes  caractéristiques.  MM.  Polailkm 
et  Carville  avaient  bien  constaté  ce  relard  (1). 

Sur  une  grenouille  rousse  intacte,  une  faible  dose  de 
solution  d'extrait  alcoolique  d'inée,  introduite  sous  la  peau 
d'une  jambe,  au  niveau  du  muscle  gastrocnémien,  a  dé- 
terminé l'arrêt  du  cœur  au  bout  de  dix-huit  minutes.  La 
même  expérience,  faite  au  même  moment  sur  une  aulrc 
grenouille  rousse,  de  même  taille,  préalablement  cura- 
risée,  a  produit  l'arrêt  complet  et  déBnilif  des  mouve- 
ments du  cœur  au  bout  de  quarante-cinq  minutes.  Chez 
les  deux  grenouilles,  le  cœur  offrait,  après  l'arrêt  de  ses 
battements,  les  mêmes  caractères.  Les  oreillettes  élaienl 
dilatées,  pleines  de  sang  ;  le  ventricule  était  resserré,  abso- 
lument vide,  blanc  jaunâtre,  un  peu  ridé  à  sa  surface.  J'ai 

(1)  Luc,  cit.,  p.  532. 
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observé  un  ralentissement  analogue  de  l'action  de  l'extrait 
d'upas  antiar,  chez  des  grenouilles  qui  avaient  été  cura- 
risées  avant  d'être  soumises  à  Taction  de  cette  substance 
toxique. 

On  sait  que,  chez  les  grenouilles,  le  curare  abolit  Tac- 
tion  des  nerfs  pneumogastriques  sur  le  cœur.  Il  résulte  donc 
de  ces  expériences,  tant  de  celles  qui  ont  été  faites  sur  les 
chiens  que  de  celles  qui  ont  été  faites  sur  les  grenouilles, 
que  les  poisons  du  cœur,  s'ils  agissent  sur  cet  organe  par 
l'intermédiaire  du  système  nerveux,  ne  produisent  pas 
exclusivement  leurs  effets  caractéristiques  par  une  excita- 
tion des  nerfs  pneumogastriques,  soit  au  niveau  de  leurs 
extrémités  centrales,  soit  au  niveau  de  leurs  extrémités 
périphériques. 

M.  Schiff  a  émis  une  théorie  toute  spéciale,^  d'après 
laquelle  les  poisons,  du  cœur  agiraient  sur  les  dernières 
extrémités  des  nerfs  cardiaques,  en  affaiblissant  leur  ex- 
citabilité (1).  D'après  lui,  la  cause  des  mouvements  al- 
ternatifs du  cœur  serait  l'excitation  produite  sur  les  nerfs 
de  cet  organe  par  le  sang.  Cette  cause  ne  pourrait  plus 
déterminer  ses  effets  ordinaires,  lorsque  les  extrémités  de 
ces  nerfs  auraient  ainsi  perdu  leur  excitabilité.  Je  ne  fais 
que  mentionner  cette  hypothèse  :  je  ne  puis  pas  l'examiner 
i'une  façon  approfondie.  Je  me  contente  de  dire,  en  pas- 
sant, que  les  fails  expérimentaux,  allégués  par  M.  Schiff 
à  l'appui  de  son  opinion,  sont  bien  discutables. 

Parmi  les  arguments  opposés  à  l'opinion  des  physiolo- 
gistes qui  attribuent  l'action  des  poisons  du  cœur  à  une 

(1)  M.  Schiff,  Sogenannte  Herzgifte  (POûger*  Archir,  1871,  p.  227). 
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influence  directe  de  ces  substances  sur  le  myocarde,  le 
plus  sérieux  est  celui  que  M.  Àckermann  a  fait  connaître. 
Cet  expérimenlateur  a  eu  l'idée  de  soumettre  préala- 
blement à  une  intoxication  par  le  sulfate  d'atropine  les 
animaux  auxquels  il  faisait  ensuite  absorber  de  la  digita- 
line (1).  On  sait,  par  les  expériences  de  MM.  de  Beioldet 
Bloebaum ,  que,  chez  les  animaux  atropinisés,  l'excita- 
tion faradique  des  nerfs  pneumogastriques,  pratiquée  dans 
la  région  cervicale,  n'arrête  plus  les  mouvements  du 
cœur,  comme  elle  le  fait  dans  les  conditions  ordinaires. 
Les  expériences  de  M.  Rutherford  ont  appris,  en  outre, 
que  la  faradisation  des  nerfs  vagues,  chez  les  animaui 
empoisonnés  par  l'atropine ,  a  môme  pour  résultat  uue 
accélération  des  mouvements  cardiaques.  Je  vous  ai  rendus 
témoins  de  ces  intéressants  résultats  expérimentaux  dans 
une  de  mes  dernières  leçons  de  démonstration.  L'atro- 
pine paralyse  donc,  sans  doute,  les  ganglions  cardiaques 
auxquels  se  rendent  les  nerfs  vagues,  et  respecte  plus  ou 
moins  complètement  ceux  sur  lesquels  agissent  les  fibres 
accélératrices,  contenues  dans  ces  mêmes  nerfs.  C'est  do 
moins  une  manière  de  se  représenter  le  mode  d'action  de 
cette  substance  toxique,  et  d'expliquer  les  faits  constatés 
par  les  expérimentateurs  que  je  viens  de  citer. 

Or,  M.  Ackermann  a  reconnu  que,  chez  les  chiens  préa- 
lablement atropinisés,  la  digitaline  ne  produit  plus  d'effet 
sur  le  cœur.  Pour  mieux  dire,  elle  n'arrête  plus  les  mou- 
vements cardiaques  :  elle  exerce  sur  eux,  au  contraire, 
une  légère  action  accélératrice. 

M.  Schmiedeberg  prétend  que  la  vératrine  et  la  nicotine 
mettent  les  animaux,  vis-à-vis  de  Tinfluence  de  la  digita- 

(1)  Ackermann,  /oc,  cit. 
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Une,  dans  lé  même  état  que  Tatropine.  Mes  expériences  ne 
parlent  pas  clairement  dans  ce  sens. 

Occupons-nous  seulement  de  Taction  exercée  par  l'intoxi- 
cation atropinique  préalable  sur  les  effets  des  poisons  du 
cœur.  Je  ne  nie  pas  la  réalité  de  cetle  action.  Mais  je  dis 
qu'elle  n  a  pas  une  énergie  suffisante  pour  empêcher 
les  effets  de  tous  ces  poisons,  du  moins  de  ceux  qui  arrêtent 
te  cœur  de  telle  sorte  que  le  ventricule  (chez  la  grenouille) 
reste  resserré  et  vide  de  sang. 

J'ai  fait  pénétrer  sous  la  peau  d'une  des  jambes,  dans 
la  région  du  muscle  gastro-cnémien,  chez  plusieurs  gre- 
nouilles, une  forte  dose  de  sulfate  d'atropine  :  au  bout  de 
quinze  à  vingt  minutes,  c'est-à-dire  lorsque  celte  substance 
avait  produit  son  action  sur  l'appareil  nerveux  du  cœur, 
j'introduisais  sous  la  peau  de  l'autre  jambe  une  petite 
quantité  de  solution  aqueuse  d'extrait  alcoolique  d'inée. 
J'ai  toujours  vu,  dans  ces  conditions,  les  mouvements  du 
cœur  s'arrêter  complélement  :  cet  eff'et  de  l'inée  se  pro- 
duit, il  est  vrai,  au  bout  d'un  temps  un  peu  plus  long  que 
celui  qui  est  nécessaire  pour  qu'il  ait  lieu  chez  une  gre- 
nouille intacte.  À6n  de  fixer  le  moment  où  l'on  pouvait 
considérer  la  grenouille  comme  atropinisée,  javais  fait 
des  essais  sur  d'autres  grenouilles,  que  je  soumettais 
ensuite  à  l'action  de  la  muscarine.  J'avais  vu  que  celte 
substance  n*agit  plus,  par  absorption  sous-cutanée,  sur  le 
cœur  des  grenouilles  sous  la  peau  desquelles  ou  a  injecté 
une  petite  dose  de  sulfate  d'atropine  quinze  ou  vingt  mi- 
nutes auparavant  (1). 

D'ailleurs  l'expérience  peul  être  faite  d'une  façon  en- 


(1)  Il  en  est  de  même  de  Texlniit  de  jaborandi,  introduit  sous  la  peau  des 
^enouilles  préalablement  atropinisées. 
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Gore  plus  frappante.  On  sait»  depuis  les  recherches  de 
MM.  Schmiedeberg  et  Koppe,  avec  quelle  rapidité  une  goutte 
de  solution  aqueuse  de  sulfate  d'atropine  au  millième,  mise 
en  contact  avec  le  cœur,  ranime  les  mouvements  de  cet 
organe,  arrêtés  chez  une  grenouille  par  la  muscarine. 
Quelques  secondes  suffisent  d'ordinaire  pour  que  les  ré- 
volutions du  cœur  reparaissent,  et  reprennent  leur  fré- 
quence et  leur  énergie  normales  (!].  Si  l'on  a  mis  d*at>ord 
le  sulfate  d'atropine  en  contact  avec  le  cœur,  la  muscarine 
ne  peut  plus  arrêter  les  mouvements  cardiaques,  même 
si  l'on  en  place  une  quantité  considérable  sur  cet  organe. 
Or,  voici  ce  qu'on  obtient,  lorsqu'on  fait  l'expérience  avec 
Textrait  alcoolique  d'inée. 

Exp.  H.  —  Grenouille  rousse  d'assez  forte  taille,  mAle.  On  met  le  ccrar  i 
découYert  à  1  h.  de  l'après-midi.  A  1  h.  20  m.,  on  place  une  goutte  d'extnit 
aqueux  concentré  de  jaborandi  en  contact  avec  la  surface  du  cœur  (le  péri- 
carde a  été  enlevé  dans  cette  expérience  et  dans  la  suiTante).  Au  bout  de 
quelques  minutes,  il  y  a  arrêt  des  mouvements  du  cœur  ;  les  oreillettes  soat 
en  diastole,  le  ventricule  est  dans  un  état  intermédiaire  a  la  diastole  et  i  h 
systole  (2).  On  quitte  le  laboratoire  pendant  une  heure  et  demie.  Lonqa'oo 
y  revient,  les  battements  du  cœur  ont  lieu  de  nouveau  ;  mais  ils  sont  trèf- 
lents,  irréguliers  et  très-incomplets.  La  systole  des  oreillettes  et  celle  dn  ves- 
tricule  ne  vident  pas  complètement  ces  parties  du  cœur.  On  met  alors  sar  k 
cœur  deux  gouttes  d'une  solution  aqueuse  de  sulfate  d'atropine  au  milliêmf. 
Quelques  secondes  après,  les  contractions  dos  oreillettes  et  du  ventricule  loot 
devenues  plus  énergiques  et  plus  rapides.  Une  minute  ne  s'est  pas  écoolêf, 
que  les  mouvements  ont  repris  les  caractères  de  l'état  normal  ;  ils  sont  même 
plus  fréquents  et  un  peu  plus  énergiques  que  dans  cet  état. 

Un  quart  d'heure  après  cette  atropinisation  du  cœur,  à  3  h.  30  m.,  on 

(1)  Le  sulfate  d'atropine  ne  ranime  pas  les  mouvements  du  cœur,  tpr^ 
qu'ils  ont  été  arrêtés  par  l'inéc.  Je  m'en  suis  assuré,  &  diverses  reprises,  fs 
plaçant  en  contact  direct  avec  la  surface  du  cœur  mis  à  découvert,  sur  desgT^ 
nouilles,  quelques  gouttes  de  solution  de  sulfate  d'atropine,  lorsque  les  moave- 
ments  cardiaques  avaient  complètement  cessé  sous  l'influence  de  l'intoxicstiM 
par  l'extrait  d'inée. 

(2)  Cette  expérience  et  la  suivante  ont  été  faites  pendant  l'impretsioB  àt 
cette  feuille  (avril  1875). 
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introduit  sous  la  peau  do  la  région  jambière  d'un  des  membres  postérieurs, 
deux  gouttelettes  d*une  solution  aqueuse,  au  millième,  d'extrait  alcoolique 
d'inée  (il  y  a  plus  d'un  an  que  celte  solution  est  faite,  et  il  est  probable 
que,  par  suite  de  i'évaporation  d'une  certaine  quantité  d*eau,  elle  s'est  con- 
centrée). Le  ventricule  du  cœur  s'arrête  en  systole  à  3  b.  50  m.  :  il  est  vide, 
blanc  jaunâtre,  un  peu  mamelonné,  un  peu  ridé  à  sa  surface,  comme  par 
suite  d'une  contraction  très-énergique,  spasmodique.  Les  oreillettes  ne  se  vi- 
dent plus  complètement,  bien  qu'elles  se  resserrent  encore  un  peu,  d*une 
fiiçon  rbythmique.  Les  oreillettes  deviennent  immobiles  à  4  b. 

Cette  expérience  est  faite  en  même  temps  sur  une  autre  grenouille,  dans  les 
inéraes  conditions,  et  donne  absolument  les  mêmes  résultats.  Cependant 
l'arrêt  des  mouvements  du  ventricule  n'a  lieu  qu'à  3  b.  05  m.,  c'est-à-dire 
5  minutes  plus  tard  que  cbez  la  première  grenouille. 


Comme  ces  grenouilles  avaient  été  soumises  à  l'action 
de  l'extrait  de  jaborandi,  avant  de  servir  à  l'expérience 
relative  h  l'iuée,  il  était  nécessaire  de  contrôler  les  résul- 
tats obtenus  chez  ces  animaux,  par  une  autre  expérience 
faite  sur  une  grenouille  intacte. 

Exp.  m.  —  Sur  une  grenouille  rousse,  m&le,  d'assez  grande  taille,  on  met 
le  eœur  à  découvert,  et  l'on  incise  le  péricarde. 

A  3  b.  45  m.,  on  met  sur  le  cœur  deux  goultes  de  la  solution  de  sulfate 
d'atropine  qui  a  servi  dans  les  expériences  précédentes.  11  y  a,  un  moment 
après,  un  ralentissement  des  battements  du  cœur  pendant  quelques  secondes, 
puis  ces  battements  récupèrent  leurs  caractères  normaux. 

A  3  h.  53  m.,  ou  introduit  sous  la  peau  de  la  région  jambière  de  Tun  des 
membres  postérieurs,  deux  gouttelettes  de  solution  aqueuse  d'extrait  alcoolique 
4*iaée  (la  même  solution  que  dans  les  expériences  précédentes). 

A  A  h.  8  m.,  le  ventricule  s'arrête  en  systole,  après  avoir  présenté  pendant 
une  ou  deux  minutes  les  irrégularités  Je  contraction  que  l'on  observe  d'onli- 
nairc.  Les  oreillettes  se  contractent  encore,  d*une  façon  incomplète,  et  assex 
lenlement,  à  ^  b.  20  m.;  leurs  mouvements  cessent  à  4  b.  30  m. 

Ces  expériences  conduisent  donc,  comme  les  précé- 
dentes, à  admettre  que  Tarrèt  des  battements  du  cœur, 
produit  par  les  poisons  qui  agissent  sur  cet  organe,  à  la 
façon  de  Tinée,  n'est  pas  dû  exclusivement  à  une  in- 
fluence irritante  exercée  par  ces  substances  sur  les  extré* 
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mités  cardiaques  des  nerfs  vagues,  ou  sur  les  ganglions 
avec  lesquels  ces  nerfs  entrent  en  relation  dans  l'épaisseur 
du  niyocarde. 

Mais  les  résultats  expérimentaux  que  je  viens  de  rap- 
porter ne  nous  donnent  pas  le  droit  de  refuser  à  ces 
poisons  toute  espèce  d'influence  sur  Tappareil  nerveux 
du  cœur.  Il  est  certain,  en  eflet,  que  le  curare  et  l'atro- 
pine retardent  l'action  de  ces  substances  sur  le  cœur; 
et,  tout  en  faisant  jouer  un  rôle  considérable,  dans  ce 
retard,  au  ralentissement  de  l'absorption  (surtout  lorsqu'il 
s'agit  du  curare],  je  ne  crois  pas  que  ce  soit  là  la  seule 
cause  à  incriminer.  Les  poisons  du  cœur,  tels  que  Tinée, 
l'upas  antiar,  le  venin  de  crapaud,  la  digitale,  agissent 
très-vraisemblablement,  au  moins  au  début,  sur  l'appareil 
nerveux  du  cœur. 

Nous  sommes  embarrassés,  dans  nos  efforts  pour  péné- 
trer au  fond  de  cette  action  physiologique,  par  notre  igno- 
rance relative  au  point  essentiel  de  l'histoire  du  mécanisme 
physiologiqiie  de  l'atropinisation  du  cœur.  Nous  ne  savons 
pas  si  c'est  en  paralysant  les  extrémités  cardiaques  dos 
nerfs  pneumogastriques,  ou  en  excitant  celles  des  nerfs 
sympathiques  du  cœur,  qu'agit  l'atropine;  nous  ignorons 
même  si  c'est  sur  les  extrémités  de  ces  nerfs  ou  sur  les 
ganglions,  contenus  dans  l'épaisseur  du  myocarde,  que 
porte  rinfluence  de  cet  agent  toxique.  Il  nous  est  donc 
impossible  de  décider  sur  quels  éléments  de  l'appareil  ner- 
veux du  cœur  agissent  les  poisons  analogues  à  Tinée. 

La  difficulté  est  d'autant  plus  grande  que,  suivant  toute 
vraisemblance,  l'influence  de  ces  poisons  ne  porte  pas 
seulement  sur  l'appareil  nerveux  du  cœur,  comme  parait 
le  faire  celle  de  la  nuiscarine.  Il  n'est  guère  possible  de 
soutenir  que  la  digitahne,   l'extrait  d'inée^   etc.,  noot 
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aucune  action  sur  le  myocarde  lui-même.  11  suffit  de 
considérer  Tétat  du  ventricule,  chez  une  grenouille  in- 
toxiquée  par  ces  substances,  pour  comprendre  que  leur 
effet  ne  se  borne*  pas  à  une  simple  paralysie  ou  à  une 
simple  excitation  des  nerfs  cardiaques  (1).  Cependant,  on 
pourrait  admettre,  à  la  rigueur,  que  ces  poisons  déter- 
minent)  en  même  temps  qu'une  action  excitante  sur  les 
extrémités  des  nerfs  vagues  ou  sur  les  ganglions  eu  rela- 
tion avec  ces  extrémités,  une  irritation  énergique  des  ex- 
trémités périphériques  des  nerfs  sympathiques  destinés  au 
cœur;  et  Ton  pourrait  attribuer  à  cette  irritation  Tétatde 
resserrement  comme  spasmodique  qu'offre  le  ventricule 
du  cœur,  chez  la  grenouille,  au  moment  de  Tarrêt  des 
mouvements  de  cet  organe.  Disons  toutefois  qu'une  pa- 
reille hypothèse  serait  difficilement  acceptable. 

Quoi  qu'il  en  soit,  ces  substances  toxiques  n'agissent  pas 
exclusivement  sur  Tappareil  nerveux  du  cœur  :  elles  exer- 
cent sur  le  myocarde  lui-même  une  influence  qu'on  ne 
peut  pas  mettre  en  doute. 

Si  l'on  examine  l'état  de  la  contractilité  du  cœur  sur  une 
grenouille,  chez  laquelle  les  mouvements  de  cet  organe 
viennent  d'être  arrêtés  par  l'extrait  d'inée,  on  constate  que 
cette  contractilité  est  déjà  diminuée.  L'excitation  des  oreil- 
lettes, à  l'aide  d'un  courant  galvanique  (celui,  par  exemple, 
d'une  forte  pince  de  Pulvermacher)  peut  ne  réveiller  que 
de  bien  faibles  contractions  des  parois  de  ces  cavités.  QueK 

-  (!)  L*actioii  dé  la  muBC&rine  (et  de  Textrait  de  jabor&ndi)  sur  le  cmta  pantt 
étr«  plus  aimple  que  celle  de  l'ince,  de  l'upas  antiar,  etc.  La  muscariue  semble 
agir,  soit  en  excitant  les  extrémités  des  nerfs  \agues,  soit  en  paralysant  les  extré- 
mités des  nerfs  sympathiques  cardiaques,  ou  plutôt  les  ganglions  avec  lesquels 
ces  nerfs  entrent  en  relation|  atant  de  se  terminer  dans  les  parois  da  mbvt» 
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ques  minutes  plus  tard,  le  même  courant  (^Ivanique  D'y 
provoque  plus  la  moindre  contraction.  II  en  est  de  même, 
comme  l'ont  montré  MM.  Polaillon  et  Carville,  pour 
le  cœur  des  mammifères  et  pour  celui  des  autres  ver* 
tébrés. 

Ce  n'est  là  d'ailleurs  que  le  premier  effet  de  l'action  que 
l'inée  et  les  autres  poisons  analogues  exercent  sur  tous  les 
muscles  à  fibres  striées.  La  contractilité  de  ces  muscles  est 
atteinte  elle-même  par  ces  substances  toxiques,  et,  ainsi 
que  je  le  rappelais  tout  à  Theure,  elle  est  abolie  plus  rapi- 
dement dans  ces  conditions,  que  si  la  circulation  a  été 
purement  et  simplement  arrêtée  par  la  ligature  ou  Texci* 
sion  du  cœur. 

Les  substances,  dites  poisons  du  cœur,  agissent-elles 
aussi  sur  l'appareil  vaso-moteur?  Cette  action,  si  elle  existe, 
joue-t-elle  un  certain  rôle  dans  le  mécanisme  des  effeb 
physiologiques  produits  par  ces  substances?  Est-ce  en  in- 
fluençant cet  appareil  d'une  certaine  façon  que  la  digitale 
et  la  digitaline,  par  exemple,  déterminent,  chez  les  ani- 
maux et  chez  Tbomme,  des  modiflcations  soit  de  la  forme 
et  de  la  fréquence  du  pouls,  soit  de  la  température,  soit 
des  sécrétions,  etc.,  etc.? 

Théoriquement,  on  comprend  que  de  pareilles  modifi- 
cations fonctionnelles  puissent  résulter  de  l'action  de  la 
digitale  sur  les  vaisseaux.  Supposons  que  la  digitaline, 
introduite  dans  la  circulation,  provoque  un  resserrement 
de  toutes  les  artérioles  du  corps,  les  mouvements  du  cœur 
devront  être  ralentis,  si  toutefois  d'autres  influences  mo- 
dificatrices n'interviennent  pas.  En  effet ,  M.  Marey  t 
démontré  que  Taugmentation  de  la  pression  générale  intra- 
artérielle  a  pour  conséquence  un  ralentissement  des  batte- 
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ments  cardiaques  (1).  Certains  auteurs  se  sont  donc  crus  en 
droit  d'appliquer  cette  donnée  à  la  théorie  de  Taction  de 
la  digitale  sur  le  cœur.  «Le  ralentissement  du  pouls, 
disent  MM.  Lauder  Brunton  et  Â.  Bernard  Meyer,  est  dû 
»  probablement  en  partie  à  Vaccroissement  de  la  près- 
»  sion  sanguine,  lequel  résulte  de  la  contraction  des  arté- 
»  rioles.  » 

D'autre  part,  on  conçoit  comment  Taccroissement  de 
la  pression  sanguine  intra-artérielle  peut  avoir  une  certaine 
influence  sur  les  sécrétions  et  contribuer  à  les  activer. 
Rappelons  toutefois  que  cette  modiQcation  de  la  pression 
sanguine  ne  peut  exercer  qu'une  influence  adjuvante  sur 
le  travail  physiologique  des  glandes  :  elle  n'intervient 
d'une  façon  efficace,  que  s'il  y  a  en  même  temps  excita- 
lion  sécrétoire,  par  l'intermédiaire  des  nerfs  qui  se  mettent 
en  relation  plus  ou  moins  directe  avec  les  éléments  propres 
des  glandes. 

Il  ne  serait  pas  plus  difficile  d'imaginer  comment  les 
changements  que  subit  la  chaleur  animale,  à  la  suite  de 
l'absorption  d'un  poison  du  cœur,  peuvent  résulter  de 
l'action  exercée  par  cet  agent  toxique  sur  la  tunique  mus- 
culaire des  petits  vaisseaux,  des  artérioles  surtout. 

Mais,  avant  de  chercher  à  expliquer,  de  cette  façon,  une 
partie  des  effets  des  poisons  du  cœur,  il  faut  avoir  bien 
démontré  que  ces  substances  agissent  sur  les  vaisseaux, 
soit  directement,  soit  par  l'intermédiaire  des  nerfs  vaso- 
moteurs.  La  recherche  de  Faction  de  ces  poisons  sur  les 
vaisseaux  a  été  faite  surtout  en  examinant  l'état  des  vais- 
seaux de  l'oreille,  chez  le  lapin,  et  celui  des  vaisseaux  de 


(1)  Ce  rétnltat,  comme  nous  TâTons  dit  ailleurs,  est  loin  d*é(re  constant 
(t.  1,  p.  371  et  suiT.). 
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la  membrane  iiiterdigilale ,  sur  la  grenouille.  Plusieurs 
expérimentateurs  affirment  avoir  vu  ces  vaisseaux  se  res- 
serrer au  moment  où  se  produisent  les  effets  toxiques  de 
la  digitaline. 

Les  conditions  de  ces  expériences  ne  permettent  guère 
d'obtenir  des  résultats  à  Tabri  de  toute  contestation.  On 
sait  que  les  artères  des  membranes  interdigitales  de  la 
grenouille  peuvent  présenter,  de  temps  à  autre,  des  mou- 
vements de  resserremenl,  plus  ou  moins  durables  et  in- 
dépendants de  toute  intervention  expérimentale.  Peut-on 
être  certain  de  n'avoir  pas  attribué  un  de  ces  resserre- 
ments artériels  à  Taction  du  poison?  Et  de  même,  ne  sait- 
on  pas  que  les  artères  des  oreilles,  cbez  le  lapin ,  offirent 
des  mouvements  alternatifs,  spontanés,  de  resserrement 
et  de  dilatation  (Schiff)  ?  Les  mouvements  peuvent  être 
très-irréguliers,  surtout  cbez  Tanimal  soumis  à  une  expé- 
rience qui  produit  cbez  lui  un  malaise  plus  ou  moins  pé- 
nible; Tartère  médiane  longitudinale  peut  alors  rester 
resserrée  pentlaiit  plusieurs  minutes.  11  sera  donc  impos- 
sible de  reconnaître  si  le  resserrement  de  cette  artère, 
observé  chez  un  lapin  sous  la  peau  duquel  pn  a  injecté  de 
la  digitaline  en  solution  alcoolique,  est  dû  à  Faction  de 
cette  substance  sur  les  vaisseaux. 

Quant  à  rexpérience  (1)  qui  consiste  à  couper  le  cordon 
cervical  du  sympathique  d'un  côté,  avant  d'empoisonner 
ranimai  par  la  digitaline,  expérience  dans  le  cours  de 
laquelle  on  constate  que  l'artère  médiane  longitudinale  de 
Toreille  ne  se  resserre  que  du  cùté  où  ce  cordon  nerveux 
est  intact,  que  signifie-l-elle?  Assurément,  elle  ne  dé- 
montre pas  que  la  substance  toxique  agit  sur  les  nerfs 

(1)  p.  Gourvat,  loc.  cil,,  p.  20  et  21. 
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vaso-moteurs  eux-mêmes.  En  effet,  s'il  en  était  ainsi,  il  est 
clair  que  la  digitaline  devrait  encore  produire  ses  effets 
vasculaires  dans  Toreille,  malgré  la  section  du  cordon  cer- 
vical du  grand  sympathique;  car  elle  pourrait  encore,  par 
la  voie  circulatoire,  atteindre  la  partie  supérieure  de  ce 
cordon  et  surtout  les  extrémités  périphériques  des  fibres 
quMl  fournit  aux  vaisseaux  de  la  moitié  correspondante  de 
la  tête.  Cette  expérience  prouve-t-elle  que  la  digitaline 
agit  primitivement  sur  les  centres  nerveux  et,  par  leur 
médiation,  sur  les  vaisseaux?  Disons  qu'elle  ne  pourrait 
avoir  une  valeur  réelle,  même  dans  ce  sens,  que  si  elle 
donnait  des  résultats  bien  nets.  Or,  il  est  loin  d'en  être 
ainsi. 

La  palpation  des  artères,  les  tracés  sphygmographiques, 
pris  sur  l*homme  soumis  à  l'action  de  la  digitale  ou  de  la 
digitaline,  ont  paru  démontrer  que  ces  substances  pro- 
duisent un  resserrement  des  artères.  Mais  il  est  clair  que 
ces  procédés  d'investigation  ne  peuvent  fournir,  à  cet 
égard,  que  des  renseignements  sans  signification  rigou- 
reuse. Il  n'en  est  pas  de  môme  des  recherches  hémodyna- 
roométriques,  lesquelles  ont  parlé,  d'ailleurs,  dans  le  même 
sens. 

M.  Traubea  reconnu  que,  chez  les  animaux  soumis  à  la 
digitale,  la  pression  intra-artérielle  s'élève,  dans  la  pre- 
mière partie  de  l'intoxication,  aunlessus  du  degré  normal, 
et  s'abaisse  ensuite  au-dessous  de  ce  degré.  11  avait  d'abord 
pensé  que  cet  effet  dépendait  d'une  action  de  la  digitale  sur 
la  musculature  du  cœur;  plus  récemment,  il  a  admis  qu'il 
était  dû  à  l'influence  exercée  par  cette  substance  sur  l'ap- 
pareil vaso-moteur.  Il  a  vu  qu'après  une  section  transver- 
sale de  la  moelle  épinière  dans  la  région  cervicale,  la  digitale 
produit  encore  un  ralentissement  du  pouls,  mais  ne  déter- 
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mine  plus  d'augmentation  de  la  tension  artérielle.  D'où 
l'on  peut  tirer  la  conclusion  que  la  digitale  agit,  d'une 
façx)n  indépendante  et  distincte,  sur  le  cœur,  d'une  part, 
et  d'autre  part,  sur  les  vaisseaux.  L'expérience  de  M.  Traube 
conduit,  en  outre,  à  admettre  que  Vaction  de  la  substance 
toxique  sur  les  vaisseaux  a  lieu  par  l'intermédiaire  de  la 
région  du  myélencéphale  qui  a  été  considérée  comme  le 
centre  de  toutes  les  actions  vaso-motrices,  c'est-à-dire  par 
l'intermédiaire  de  la  partie  supérieure  du  bulbe  racbidien 
et  de  la  partie  inférieure,  contiguë*  de  la  protubérance. 
Je  vous  rappelle  que  cette  région,  quoique  ne  méritant  pas 
le  nom  qui  lui  a  été  donné,  surtout  en  Allemagne,  n'en  a 
pas  moins  une  influence  incontestable  sur  l'ensemble  des 
nerfs  vaso-moteurs  du  corps. 

Le  résultat  constaté  par  M.  Traube  (1),  à  la  suite  de  la 
section  de  la  moelle  épinière,  chez  les  animaux  empoisonnés 
par  des  préparations  de  digitale»  n'a  pas  été  obtenu  par 
tous  les  expérimentateurs.  Ainsi,  M.  Ackermann  a  vu  la 
pression  augmenter  encore,  sous  Tinfluence  de  la  digitaline, 
chez  des  animaux  sur  lesquels  il  avait  préalablement  pra- 
tiqué cette  opération.  Il  a  été  naturellement  conduit  à  en 
conclure  que  la  digitale  agit  sur  les  vaisseaux ,  non  par 
rinterniédiaire  du  centre  nerveux  bulbaire,  mais  parlm- 
termédiaire  des  nerfs  vaso-moteurs  eux-mêmes.  Ce  serait, 
d'après  lui,  sur  les  parties  périphériques  de  ces  nerfs  que 
porterait  laction des  préparations  de  digitale. 

Je  dois  vous  faire  remarquer  que  la  couclusiou  de 


(i)  MM.  Lnudcr  Brunton  et  A.-B.  Meyer  disent  avoir  confirmé  les  obserta- 
tions  de  M.  Traube  {Action  of  DigiialU  on  the  B/ooii^Vcsseis,  Journal  ol 
Anatomy  and  Pliysiology,  t.  VUI).  —  Voir  aussi  :  V.  Schroff  jun.,  Beitiùffe 
zut*  Kenntni'is  c/cr  Antiannxuirkung  au f  die  Kreislnufsorgane,  1874.  (Anal,  w 
Centralblatt...^  1874,  p.  830). 
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M.  Ackermann  est  très-attaquable.  Ea  effet,  il  est  possible 
d'attribuer  le  résultat  qu'il  a  obtenu,  à  une  action  de  la 
digitaline,  sur  la  partie  de  la  moelle  épiniërc  située  en 
arrière  de  la  section  subie  par  ce  centre  nerveux;  car  cette 
partie  de  la  moelle  peut  encore  influencer  les  vaisseaux  de 
la  plupart  des  régions  du  corps  et  y  produire  un  resserre- 
ment plus  ou  moins  considérable.  D'autre  pail,  il  est  pos- 
sible d'admettre  que  la  digitaline  exerce  une  influence 
directe  sur  les  fibres  musculaires  des  vaisseaux  :  on  com- 
prend, s'il  en  est  ainsi,  que  cette  substance  détermine 
encore»  malgré  la  section  de  la  moelle ,  un  resserrement 
de  tous  les  vaisseaux  du  corps,  et,  par  suite,  une  élévation 
de  la  pression  générale  intra-artérielle.  Enfin,  il  se  peut 
que  la  digitale  ait  modifié  la  pression  sanguine  intra- 
artérielle,  en  augmentant  l'énergie  des  systoles  cardia- 
ques, soit  directement,  soit  indirectement,  par  l'inter- 
médiaire de  l'appareil  nerveux  du  cœur.  C'est  la  théorie 
soutenue  par  quelques  auteurs,  par  M.  Bôbm,  entre 
autres  (1). 

Il  est,  en  réalité,  bien  difficile  de  savoir  à  quoi  s'en  tenir 
au  sujet  de  l'action  des  poisons  du  cœur,  tels  que  la  digita- 
line, riuée,  l'upas  antiar,  etc.,  sur  les  vaisseaux.  Le  cœur 
est  dans  de  telles  relations  avec  les  vaisseaux,  directement 
ou  par  l'intermédiaire  du  système  nerveux,  qu'on  ne  voit 
pas  comment  parvenir  à  reconnaître,  avec  quelque  net- 
teté, si  ces  poisons  modifient  le  calibre  des  canaux  vas- 
culaires  et  la  pression  sanguine  intra-artérielle,  par  action 
directe  sur  la  tunique  musculaire  des  vaisseaux  ou  sur 
l'appareil  vaso-moteur;   ou  bien,  si  les   modifications 

(1)  R.  Bofam.  Ceber  den  Einfluis  des  Digitalins  auf  rien  Bluidruck  der 
Sdvgelhiere.  (DorptUr  med.  ZeUKh.,  1873,  IV,  63-66.  —  Anal,  in  Cen- 
tralbUtt...,  1873,  p.  86&). 
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dont  il  s'agit  sont  dues  à  une  influence  exercée  par  ces 
substances  toxiques  sur  Torgane  central  de  la  circu- 
lation. 

A  Tappui  de  cette  remarque,  je  citerai  une  expérience 
qui  démontre  que  la  digitaline  modifie  le  calibre  de  cer< 
tains  vaisseaux,  par  suite  de  Taction  qu'elle  exerce  sur  le 
cœur.  MM.  Carville  et  Gourval,  après  avoir  constaté,  sur 
un  lapin  soumis  à  Tinfluence  de  la  digitaline,  que  la  pres- 
sion intra-artérielle  générale  offrait,  au  bout  d'un  certain 
temps,  un  notable  abaissement,  ont  sectionné  sur  cet  animal 
les  deux  nerfs  dépresseurs,  au  milieu  de  la  hauteur  du 
cou.  La  pression,  mesurée  de  nouveau  au  bout  de  quelques 
minutes,  était  remontée  à  un  degré  supérieur  à  celui  qu'elle 
atteignait,  avant  qu'on  eût  injecté  la  substance  toxique 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  (1).  On  voit  donc  que 
la  digitaline  détermine  une  excitation  des  nerfs  iéçm- 
seurs,  ou,  pour  mieux  dire,  de  leurs  extrémités  utra-car* 
diaques.  Sous  l'influence  de  cette  excitation,  les  vaisseaux 
des  diverses  parties  du  corps,  ceux  de  la  cavité  abdominale 
surtout,  se  dilatent;  il  en  résulte  une  diminution  d*)  la 
quantité  de  sang  lancée  par  chaque  ondée  ventriculaire 
dans  l'aorte  et  toutes  ses  branches  :  la  pression  intra-aitê- 
rielle  doit  donc  s'abaisser,  comme  cela  a  lieu  lorsqu'on 
électrise  les  nerfs  dépresseurs. 

Cette  accumulation  de  sang  dans  les  vaisseaux  des 
viscères  abdominaux,  si  le  fait  do<Jt  je  viens  de  dire 
quelques  mots  était  bien  prouvé,  pourrait  avoir  pour  cou- 
sé(iuence  une  anémie  relative  de  diverses  autres  parties 
du  corps,  des  centres  cérébro-spinaux,  par  exemple.  Est-cf 
à  Tanéniie  ainsi  produite  dans  ces  centres  qu'il  faudrait 

(Ij   (jOUfMit.  ij)C.  ril.^  p.  55. 
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attribuer  la  diminution  de  la  réflectivité  médullaire,  dimi- 
nution que  M.  Â.  Weil  aurait  constatée  chez  les  grenouilles 
empoisonnées  par  la  digitaline?  D'après  cet  expérimenta- 
teur (1),  quelques  minutes  après  Tinjection  d'une  solution 
d'un  miliigmmme  de  digitaline  sous  la  peau  d'une  gre- 
nouille, la  réflectivité  de  la  moelle  s'aflaiblirait,  et  il  y  au- 
rait un  retard  assez  considérable  dans  lapparition  des  mou- 
vements réflexes  provoqués  par  une  excitation.  Pour 
constater  le  degré  de  cet  affaiblissement,  M.  Weil  employait 
le  procédé  indiqué  par  Tiîrck  et  consistant  à  compter,  à 
l'aide  d'un  métronome,  le  temps  qui  s'écoule  entre  le  mo- 
ment où  l'on  fait  plonger  Texlrémité  des  orteils  de  l'animal 
dans  Teau  acidulée,  et  celui  où  le  membre  se  fléchit,  pour 
échapper  à  l'action  irritante  de  ce  liquide.  Pour  M.  Weil, 
ce  ralentissement  des  mouvements  réflexes  serait  dû  à 
l'influence  du  poison  sur  les  mouvements  du  cœur  et  à  la 
diminution  de  l'irrigation  sanguine  des  centres  nerveux, 
par  suite  des  troubles  cardiaques.  D'après  M.  Meihuizen, 
qui  a  observé  les  mômes  effets  que  M.  Weil,  il  faudrait 
attribuer  ce  ralentissement  à  l'action  de  la  digitaline  sur  le 
centre  vaso-moteur. 

Je  ne  discuterai  pas  les  interprétations  de  ces  auteurs, 
parce  que  je  crois  que  le  fait  dont  il  s'agit  aurait  besoin 
d'être  mieux  établi.  Les  expériences  sur  lesquelles  on  s'ap- 
puie peuvent  effectivement  recevoir  une  autre  interpréta- 
tion. Le  retard  constaté  dans  la  production  des  mouve- 
ments réflexes  peut  tenir  à  une  autre  cause  qu'à  un 
affaiblissement  de  la  réflectivité  médullaire.  Les  poisons  du 


(1)  A.  Weil.  Die  physiologùfcfie  Wirkunt/  der  Digitaitt  auf  die  Beflexhem" 
mungscentra  des  Frasches  nebst  Versuchen  ûOer  den  Einfluts  der  Blutcirculation 
auf  dièse  Organe  (Reichert's  und  du  Bois-Reymond'fl  Arcbiv,  1871,  p.  252.  — 
Anal,  m  CentralbUtt...,  1871,  p.  830). 
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cœur  agissent  en  effet  non-seulement  sur  le  myocarde, 
mais  encore,  comme  je  Tai  déjà  dit,  sur  46s  muscles  à 
fibres  striées  des  diverses  parties  du  corps.  MM.  Polailloo 
et  Carville  ont  même  démontré  que  Tinée  agit  aussi,  asseï 
énergiquement,  sur  les  muscles  à  fibres  lisses.  L'action  sur 
les  muscles  à  fibres  striées,  sur  ceux  des  membres,  par 
exemple,  est  assez  lente  pour  que  la  contractilité  ne  soit 
perdue  que  longtemps  après  l'arrêt  du  cœur;  mais  elle 
commence  sans  doute  à  se  produire  très-peu  de  minutes 
après  le  début  de  l'absorption  du  poison.  11  est  donc  permis 
de  supposer  qu'au  moment  où  M.  Weil  examinait  l'état  de 
la  réileclivité  médullaire,  les  muscles  des  membres  avaient 
déjà  subi  une  légère  modification  fonctionnelle.  Ne  peut- 
on  pas  admettre  que  cette  modification  avait  suffi  pour 
déterminer  un  retard  de  la  manifestation  du  mouvement 
réflexe,  provoqué  par  l'immersion  des  orteils  dans  Teaa 
acidulée? 

Je  reviens,  pour  conclure,  à  l'action  des  poisons  du  cœur 
sur  les  nerfs  vaso-moteurs  et  sur  les  vaisseaux.  Vous  voyez, 
d'après  les  développements  dans  lesquels  je  suis  entré,  que 
ceux  de  ces  poisons  qui  agissent  à  la  façon  de  la  digitaline, 
de  l'inéc,  etc.,  n'exercent  pas  une  influence  bien  évidente 
sur  ces  organes.  En  tout  cas,  —  on  peut  l'aflirmer,  je  crois, 
—  ce  n'est  pas  à  des  modifications  primitives  des  vais- 
seaux que  les  effets  produits  sur  le  cœur  par  ces  substances 
toxiques  sont  dus.  Ce  n'est  pas,  autrement  dit,  en  modi- 
fiant la  circulation  périphérique,  que  ces  poisons  déter- 
minent des  changements  dans  la  force,  la  fréquence  et 
le  rhythme  des  mouvements  du  cœur. 

Ce  n'est  pas  ainsi  non  plus  que  ces  agents  toxiques 
donnent  lieu  à  d'autres  modifications  fonctionnelles.  Ce 


«  
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iresl  pas  de  celle- façon,  par  exemple,  qu'on  doit,  ce  me 
semble,  expliquer  les  troubles  gastro-inteslinaux  que  Ton 
a  conslatés  chez  les  animaux  mis  en  expérience,  ou  chez 
rbomme,  a  la  suite  de  Tingestion  de  doses  toxiques  de  digi- 
taline. On  sait  qu'on  a  observé,  dans  ces  cas,  de  la  diar- 
rhée accompagnée  de  coliques  plus  ou  moins  vives,  des 
vomissements  plus  ou  moins  répélés  (1),  un  refroidisse- 
ment plus  ou  moins  rapide.  Ce  dernier  symptôme  pourrait 
à  la  rigueur  être  atlribuéà  une  constriction  des  vaisseaux. 
Mais  les  autres  phénomènes  morbides,  la  diarrhée  et  les 
vomissements,  comment  s'en  rendre  compte,  en  supposant 
qu'ils  dépendent  d'une  altération  fonctionnelle  de  l'appa- 
reil vaso-moteur?  Ne  voit-on  pas  qu'il  s'agit,  suivant  loule 
vraisemblance,  d'une  action  de  la  substance  toxique  sur  la 
membrane  muqueuse  de  Testomac  et  de  Tinleslin,  action 
due  peut-être  à  ce  que  le  poison  tend  à  s'éliminer  par  ces 
membranes  muqueuses?  C'est  probablement  aussi  par  l'ac- 
tion excitante  spéciale  qu'exerce  son  principe  actif  sur  le 
tissu  des  reins,  que  la  digitale  provoque  la  diurèse  qui  est 
un  des  effets  les  plus  connus  de  Tingestion  des  diverses 
préparations  pharmaceutiques  de  cette  plante  (2).  Les 
parties  de  l'appareil  vaso-moteur  qui  innervent  les  vais- 
seaux des  reins,  n'entrent  en  jeu  que  d'une  façon  secon- 


(1)  Uq  fait  à  noter,  c'est  que  tous  les  poisons  du  cœur,  ou  tout  au  moins 
ceux  qui  agissent  comme  la  digitaline,  rince,  etc.,  déterminent  presque  tou- 
jours, à  dose  toxique,  des  vomissements. 

(2)  AI  M.  Lauder  Brunton  et  H.  Power  (*)  ont  trouvé  que  la  sécrétion 
urinairc  diminue  au  moment  où,  sous  rinfluence  d'une  injection  de  digitaline 
dans  les  veines,  la  pression  artérielle  générale  augmente,  et  qu'elle  devient 
plus  abondante  au  moment  où  la  pression  artérielle  diminue.  Ce  résultat  est 
évidemment  en  opposition  a\ec  la  théorie  la  plus  généralement  admise  du 
mode  d'action  de  la  digitale  sur  la  sécrétion  urinaire. 

(•)  T.  Lauder  Brunton  et  H.  Power.  Diurttitche  Wirkung  der  Digitalis  (Centralblall...,  i874, 
p.  497). 
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daire  et  sous  Tinfluence  de  l'excitation  du  tissu  rénal. 
Cette  excitation  détermine  sans  doute,  en  suspendant  l'ac- 
tivité tonique  des  centres  vaso-moteurs  des  reins,  une 
dilatation  des  vaisseaux  de  ces  organes  et  favorise  ainsi  la 
production  de  la  diurèse. 


TRENTIÈME   LEÇON 


Influence  des  subsUncet  toxiques  et  médicamenteusefl  sur  l'appareil  vaso- 
moteur  (suite).  —  On  a  attribué  à  certaines  de  ces  substances  une  action 
vaso-constrictive  ;  à  d'autres,  une  action  vaso-dilatatrice. 

i*  Substances  toxiques  et  médicamenteuses  considérées  comme  Taso-constric- 
tives  ;  examen  sommaire  de  l'action  de  quelques-unes  d'eulre  elles  sur  l'ap- 
pareil vaso-moteur.  —  a).  Seigle  ergoté  et  ergotine.  —  b).  Nicotine.  — 
c).  Quinine.  —  d).  Caféine.  -^  e).  Bromure  de  potassium.  —  /).  Belladone 
et  atropine. 

2*  Substances  toxiques  et  médicamenteuses  considérées  comme  vaso-dilata- 
trices. —  Quelques  mots  relatifs  a  l'action  des  principales  d'entre  elles  sur 
l'appareil  vaso-moteur.  —  €^),  Opium  et  morphine.  —  b').  .Extrait  de  fèves 
de  Calabar  et  ésérine.  —  Antagonisme  de  l'extrait  de  fèves  de  Calabar  et  de 
l'atropine.  —  c').  Hydrate  de  chloral,  éther,  chloroforme.  —  et).  Nitrite 
d'amyle.  —  e').  Oxyde  de  carbone. 

Nous  avons  recherché^  dans  les  précédentes  leçons,  si 
l'action  du  curare,  de  la  strychnine  et.  des  diverses  sub- 
stances toxiques,  àiies  poisons  du  cœur ^  sur  Tappareil  vaso- 
moteur,  peut  rendre  compte  des  effets  déterminés  par  ces 
agents  sur  les  animaux  ou  sur  l'homme.  Je  n'ai  plus  le 
temps  de  faire,  en  me  plaçant  au  même  point  dé  vue,  un 
examen  aussi  détaillé  du  mode  d'action  des  autres  sub- 
stances toxiques  ou  médicamenteuses.  Je  dois  me  borner 
à  jeter  un  coup  d'œil  général  sur  cet  important  sujet 
d'études.  J'éprouve  d'ailleurs,  je  l'avoue,  un  médiocre  re- 
gret d'être  tenu  à  ne  vous  présenter  qu'un  rapide  résumé 
des  travaux  entrepris  dans  cette  direction,  car  jusqu'à 
présent,  les  données  sérieuses,  établies  par  ces  travaux, 
sont  en  bien  petit  nombre.  Des  assertions  sans  preuves, 
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des  expériences  équivoques,  des  observations  cliniques  sans 
valeur,  voilà  ce  que  nous  rencontrerions  presque  à  chaque 
pas,  en  faisant  une  revue  approfondie  des  innombrables 
publications  relatives  à  l'influence  des  poisons  et  des  mé- 
dicaments sur  l'appareil  vaso-moteur. 

On  peut  classer  les  substances  toxiques  on  médicamen- 
teuses en  deux  groupes,  sous  le  rapport  de  leur  action 
réelle  ou  supposée  sur  les  vaisseaux  (1). 

l""  Les  substances  qui  exerceraient  une  action  vaso-con- 
strictive.  Dans  ce  groupe  on  a  rangé  :  la  strychnine^  les 
poisons  du  aeur^  le  seigle  ergoté  et  Yergotiue^  la  belladm 
et  V atropine^  Xhyoscyamine  et  la  daturine^  la  nicotine^  la 
quinine^  la  caféine,  le  bromure  de  potassium,  etc. 

S""  Les  substances  qui  produiraient  une  dilatatiou  des 
vaisseaux,  qui  seraient  vaso-dilatatrices.  Ce  groupe  com- 
prend :  le  curare^  Vopium  et  plusieurs  de  ses  alcaloïdes, 
la  fève  de  Calabar  et  Yésérine,  Yétheî\  le  chlorofonne,  le 
nitrite  damyle^  X oxyde  de  carbone^  etc. 

Ces  substances,  si  elles  agissent  sur  les  vaisseaux  et  mo- 
diBent  le  calibre  de  ces  canaux,  peuvent  produire  cet  effet 
de  diverses  façons,  lilles  peuvent  exciter  ou  paralyser  di- 
rectement les  éléments  musculaires  de  la  paroi  des  arté- 
rioles  ou  des  veinules,  ou  bien  déterminer  cette  excitation 
ou  celte  paralysie  par  rinlermédiaire  de  modiflcations 
fonctionnelles  des  fibres  nerveuses  vaso-motrices;  elles 


(1)  On  peut  consulter,  sur  les  généralités  aflercntes  à  ce  stgct  :  les  leçons  ik 
M.  Brown-Séquard,  sur  les  nerfs  vaso-moteurs...,  p.  174  et  suir.;  la  tli«ed< 
M.  de  Barrcl  de  Pontevès  (Des  nerfs  vaso-moteurs  et  de  ia  circulation  m/»/* 
laire.  Thèse  de  Paris,  1864,  n^  132,  p.  97  et  suiv.),  et  celle  de  M.  A.  Bonliff 
(Des  nerfs  vaso-moteurs  gang iiof inaires,  —  Anatomie^  physiologie,  pathohff^t 
thérapeutique f  Thèse  de  Paris,  1868,  n^  72^  p.  68  et  suiv.). 
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peuvent  enfin  troubler,  dans  un  sens  ou  dans  un  autre,  le 
fonctionnement  des  centres  vaso-moteurs,  c'est-à-dire  des 
ganglions  et  des  régions  du  myélencéphale  d'où  naissent 
ces  fibres  nerveuses. 

On  a  compris  qu'il  fallait  d'abord  s'assurer  si  ces  sub- 
stances toxiques  ou  médicamenteuses  agissent  réellement 
sur  Téiat  des  vaisseaux.  On  a  donc  fait,  avant  et  après 
Tabsorption  de  la  substance  étudiée,  l'examen  direct  des 
vaisseaux,  dans  les  points  du  corps  où  ils  sont  accessibles 
à  la  vue;  ou  bien,  on  a  mesuré  la  pression  sanguine,  en 
mettant  un  hémodynamomëlre  eu  communication  avec 
l'artère  carotide  ou  l'artère  crurale.  On  a  considéré  l'aug- 
mentation de  la  pression  sanguine,  ainsi  constatée,  comme 
la  preuve  d'une  constriction  générale  des  artérioles,  pro- 
duite par  la  substance  absorbée;  la  diminution  de  cette 
pression,  comme  la  preuve  d'une  dilatation  générale  de 
ces  vaisseaux,  due  à  cette  même  cause. 

Une  fois  celte  première  constatation  faite,  on  a  cherché 
à  reconnaître  si  l'effet  observé,  dilatation  ou  constriction 
de  la  plupart  des  artérioles  du  corps,  avait  pour  raison 
d'être  une  influence  de  la  substance  sur  les  centres  ner- 
veux, les  nerfs  vaso-moteurs  ou  la  tunique  musculaire  des 
vaisseaux.  On  a  donc  soumis  les  animaux  àdessectious 
ou  à  des  destructions  préalables  des  diverses  parties  des 
centres  nerveux ,  à  des  sections  de  nerfs  vaso-moteurs 
déterminés,  puis  on  a  examiné  si  l'action  de  la  substance 
se  produisait  encore  après  ces  vivisections. 

En  somme,  on  n'a  obtenu,  le  plus  souvent,  que  des 
effets  confus  et  inconstants.  Dans  un  bon  nombre  de  cas, 
une  partie  de  ces  effets  pouvait  même  être  attribuée  à  une 
action  de  la  substance  expérimentée  sur  le  cœur  lui-même. 
De  là,  une  nouvelle  source  d'incertitudes.  Aussi  convient-il 
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de  n'accepter  que  sous  les  réserves  les  plus  formelles,  la 
plupart  des  assertions  qui  ont  été  émises  sur  le  mode 
d'action  physiologique  des  substances  toxiques  et  médica- 
menteuses que  nous  avons  énumérées, 

Nous  allons  passer  en  revue,  à  titre  d'exemples,  quel- 
ques-unes de  ces  substances,  et  nous  choisirons  celles  dont 
l'action  sur  les  vaisseaux  a  paru  le  moins  douteuse.  Voyons 
d'abord  les  types  des  substances  considérées  comme  vaso- 
constrictives. 

Au  premier  rang,  nous  trouvons  le  seigle  ergoté  et  son 
extrait,  Vergoiine. 

Dans  un  excellent  travail  sur  l'ergot  de  seigle,  fait  dans 
mon  laboratoire,  le  docteur  Holmes,  de  regrettable  mé- 
moire, a  donné  un  historique  très-complet  des  opioioRS 
émises  sur  le  mécanisme  de  l'ergot  de  seigle  (I).  D'après 
les  documents  qu'il  a  rassemblés,  c'est  à  une  époque  rela- 
tivement rapprochée  de  la  nôtre,  que  l'on  a  soupçonné  la 
possibilité  d'une  action  du  seigle  ergoté  sur  les  vaisseaux. 
L'efficacité  du  seigle  ergoté  dans  certains  cas  d'hémor- 
rhagie  utérine  a  dû  faire  prescrire  ce  médicament  contre 
des  hémorrhagies  ayant  un  autre  point  de  départ  dans 
l'organisme.  Quelques  succès,  obtenus  à  Taide  de  ce  traite- 
ment, ont  sans  doute  conduit  à  penser  que  Tergot  de 
seigle  pouvait  exercer  une  action  constrictive  sur  les  vais- 
seaux. Quoi  qu'il  en  soit,  c'est  surtout  Sovet,  en  Belgique 
(1849)  et  John  Simon,  en  Angleterre  (Î850),  qui  émirent 
nettement  l'opinion  que  le  seigle  ergoté  fait  contracter  les 
artères.  Seulement,  tandis  que  Sovet  attribuait  à  la  con- 

(1)  Holmes.  Études  expérimentales  sur  le  mode  d'action  de  l'ergot  de  setgif 
(Thèse  inaugurale,  Paris,  1870). 
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traction  des  artères  tous  les  autres  phénomènes  qui  se 
manifestent  sous  Tinfluence  du  seigle  ergoté,  tels  que  les 
contractions  de  l'utérus,  celles  de  la  vessie,  par  exemple, 
John  Simon  admettait  que  la  constriction  des  artères  est 
un  effet  de  môme  ordre  et  de  même  cause  que  Jes  con- 
tractions  utérines.  Pour  lui,  dans  ces  deux  cas,  il  s'agirait 
d'une  mise  en  jeu  des  6bres  musculaires  qui  font  partie 
des  parois  de  T  utérus  et  des  artères. 

C'est  par  le  resserrement  des  parois  artérielles,  dû  à 
cette  action  supposée  du  seigle  ergoté,  qu^on  a  expliqué, 
depuis  lors,  les  épidémies  d'ergotisme  gangreneux  qui  ont 
eu  lieu  à  diverses  reprises  et  en  différents  pays,  dans  les 
siècles  derniers.  I^e  mécanisme  de  la  gangrène  aurait  été 
le  même,  dans  les  cas  d'ergotisme  épidémique,  que  dans 
l'affection  que  M.  Maurice  Raynaud  a  décrite  sous  le  nom 
de  gangrène  symétrique  des  extrémités. 

Des  expériences  avaient  bien  été  instituées  pour  démon- 
trer l'action  hémostatique  directe  du  seigle  ergoté  (1)  ; 
mais  le  docteur  Holmes,  en  consultant  les  diverses  publi- 
cations faites  sur  les  effets  de  ce  médicament,  a  pu  con- 
stater que  bien  peu  d'expérimentateurs  avaient  cherché  à 
s'assurer  si  le  principe  actif  de  ce  médicament,  introduit 
dans  l'économie  par  absorption,  a  réellement  le  pouvoir  de 
faire  resserrer  les  vaisseaux.  Il  n'a  même  trouvé  que  quel- 
ques mots  de  H.  Klebs  sur  des  expériences  instituées  pour 
vérifier  ce  mode  d'action  de  l'ergot. 

Le  docteur  Holmes  s'est  livré  à  de  nombreuses  re- 
cherches expérimentales  sur  ce  sujet.  Il  a  constaté,  en 
examinant  la  langue  de  grenouilles  sous  la  peau  des- 
quelles il   injectait  une  petite  quantité  de  macération 

(1)  Boiûetn  (dijà  dté  :  U  I,  p.  6S). 
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afiueuse,  froide,  de  seigle  ergoté,  un  rétrécissement  des 
artères,  qui  durait  vingt-cinq  à  trente-cinq  minutes  et 
quelquefois  davantage.  Les  résultats  de  rapplicatiou  locale 
de  cette  même  préparation  d'ergot  sur  la  palmure  inter- 
digitale ule  la  grenouille  ont  été  beaucoup  moins  nets,  en 
général.  Dans  quelques  cas,  il  a  vu  les  artères  de  cette 
membrane  se  resserrer,  sous  l'influence  de  TabsorptioD 
des  principes  actifs  de  l'ergot  de  seigle,  introduits  dans 
une  autre  partie  du  corps,  cbez  des  grenouilles  dont  le 
nerf  sciatique  avait  été  coupé,  du  côté  correspondant. 

Le  docteur  Holmes  incline  à  admettre  que  le  seigle 
ergoté  exerce  son  action  vaso-constrictive,  par  une  in- 
fluence portant  directement  sur  les  flbres  musculaires  de 
la  tunique  moyenne  des  artères. 

D'autres  expérimentateurs  ont  étudié,  plus  récemment, 

le^mécanisme  des  effets  produits  par  le  seigle  ergoté  (1). 

M.  A.  Wernich  a  cherché  à  constater,  par  un  examen 

direct,  Taclion    vaso-conslrictive  de  l'extrait  aqueux  de 

seigle  ergoté.  Pour  cela,  il  mettait  à  nu,  sur  des  lapins  ou 

sur  de  petits  chats,  soit  des  arlérioles  d'une  des  régions 

d'un  des  membres  supérieurs,  soit  celles  de  la  pie-mère 

cérébrale  ou  de  la  pie-mère  spinale,  ou  bien  il  fixait  son 

attention  sur  celles  de  Toreille;  puis,  il  injectait  10  à  15 

centigrammes  d'extrait  aqueux  d'ergot  sous  la  peau,  ou 

10  à  50 centigrammes  dans  une  veine  jugulaire.  Il  a  pu 

voir  les  vaisseaux  qu'il  observait  se  resserrer,  soit  au  bout 

d'une  demi-heure,  soit  au  bout  de  plusieurs  heures.  Cette 

constriction  des  artérioles,  par  exemple  de  celles  de  l'oreille, 


(1)  Pour  diflTcrents  points  de  l'histoire  physiologique  et  thérapeutique  de 
l'ergot  de  seigle,  voir  :  Labadic-Lagrave,  Veryot  de  seigle  en  France  et  en 
Angleterre  (Gîxi,  hebd.,  1873,  p.  249), 
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avait  encore  lieu  après  la  section  des  parties  du  sympa- 
Ibique  qui  les  innervent  (1). 

Ces  expériences  sont  peu  probantes.  En  effet,  il  paraîtra 
douteux  qu'une  substance  injectée  dans  les  veines  ne  pro- 
duise son  effet  caractéristique  qu'au  bout  de  plusieurs 
heures,  ou  même  d'une  demi-heure. 

C'est  aussi  par  un  examen  direct  que  M.  SchuUer 
assure  avoir  reconnu  une  contraction  intense  et  durable 
des  vaisseaux  de  la  pie-mère  cérébrale,  même  du  côté  où 
le  cordon  cervical  du  grand  sympathique  était  coupé, 
chez  des  animaux  soumis  à  Tinfluence  de  Tergotine  (2). 

Un  autre  expérimentateur,  M.  P.  Vogt,  a  été  conduit, 
par  ses  recherches,  à  attribuer  ces  effets  à  une  influence 
des  principes  actifs  de  l'ergot  de  seigle  sur  le  centre  vaso- 
moteur  (3). 

Il  est  difficile  d'admettre  cette  hypothèse  comme  une 
explication  satisfaisante  du  mode  d'action  du  seigle  ergoté 
sur  les  vaisseaux,  puisque  nous  voyons  que  cette  substance 
agit  encore  sur  les  artères  de  la  membrane  interdigitale  de 
la  grenouille,  après  section  du  nerf  sciatique  correspon- 
dant.  Mais,  d'autre  part,  celle  dernière  expérience  ne 
démontre  pas  que  le  seigle  ergoté  influence  directement 
la  tunique  musculaire  des  vaisseaux  :  la  section  du  nerf 
sciatique  n'interrompt  pas  absolument  toutes  les  voies  de 
communication  entre  le  pied  et  la  moelle  épinière;  et. 


(t)  A.  Wernich.  Beilrag  zur  Kenntniss  der  Ergotinwirkungen  (Virchow's 
ArchiT,  1872,  t.  LVI,  p.  19.  —  Anal,  in  Centralblatt...,  1873,  p.  236). 

(2)  SchuUer.  De  l'influence  qu'exercent  certains  médicaments  sur  les  vais^ 
seaux  de  Vencéphale,  (Centralblall...,  1874,  n»  51.  —  Anal,  développée  m 
Gax.  méd.  de  Paris,  12  décembre  1874,  p.  628). 

(3)  P.  Vogt  (Beriin.  klin.  Wochenschrift,  1872,  n»  10).  —  Cilation  de 
MM.  A.  Eulenburg  et  P.  Guttmann.  Die  Pathologie  des  Sympathicus^  1873, 
p.  27). 
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d'ailleurs,  en  fût-il  même  ainsi^  on  pourrait  encore 
admettre  que  Tergot  agit  sur  les  vaisseaux  en  excitant, 
soit  les  extrémités  périphériques  des  fibres  vaso-motrices, 
sectionnées  en  même  temps  que  le  nerf  sciatique,  soit  les 
ganglions  situés  dans  les  réseaux  périphériques  terminaux 
de  ces  fibres. 

L'action  du  seigte  ergoté  '  et  de  Tergotine  sur  les  vais- 
seaux n'a  même  pas  été  mise  hors  de  doute  ;  je  parle  de 
l'action  exercée  danstoules  les  parties  du  Corps,  àlasuite  de 
l'ingestion  de  ces  médicaments,  ou  de  l'absorption  de  leurs 
principes  actifs,  introduits  par  voie  hypodermique.  Les 
résultats  de  l'emploi  thérapeutique  de  l'ergot  de  seigle  ou 
de  Tergoline  paraissent  autoriser  à  admettre  cette  action 
vaso-constrictive.  Le  seigle  ergoté  semble  être  un  des  mé- 
dicaments les  plus  efficaces  contre  certaines  hémorrhagies, 
l'hémoptysie  par  exemple.  Mais  il  est  difficile  de  dire  si  les 
effets  hémostatiques  qu'il  produit,  dans  ces  conditions, 
sont  réellement  dus  à  une  constriction  des  vaisseaux  pulmo- 
naires. L'arrêt  des  hémorrhagies  utérines  par  l'ingestion 
du  seigle  ergoté,  ne  saurait  fournir  un  appui  solide  à 
l'hypothèse  de  l'action  de  ce  médicament  sur  les  vaisseaux 
des  autres  parties  du  corps.  Le  seigle  ergoté  agit  incontes- 
tablement sur  les  fibres  musculaires  de  l'utérus,  soit  direc- 
tement, soit  indirectement,  par  rintermédiaire  du  système 
nerveux;  les  contractions  de  ces  fibres,  ainsi  provoquées, 
peuvent  exercer  un  certain  degré  de  compression  sur  les 
vaisseaux  qui  traversent  les  parois  utérines  et  faire  cesser 
les  hémorrhagies  qui  ont  lieu  à  la  surface  interne  de  l'or- 
gane (1). 

On  ne  possède  donc,  en  réalité,  que  des  données  encore 

(1)  Voyez  :  A.  Wernich^  loc,  cit. 
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incertaines,  relativement  à  Taction  du  seigle  ergoté  sur  les 
vaisseaux.  L'auginentatiori^de  la  pression  sanguine  dans 
les  artères  (carotide,  artère  crurale),  chez  les  animaux  aux- 
quels on  fait  absorber  les  principes  actifs  de  Tergot,  la 
concentration  plus  ou  moins  manifeste  du  pouls,  que  les 
observations  cliniques  ont  permis  de  constater  à  la  suite  de 
ringestion  du  seigle  ergoté,  semblent  indiquer  une  in^ 
fluence  excitante,  exercée  par  cette  substance  sur  l'ensem- 
ble des  vaisseaux  :  mais  de  là  à  une  démonstration  rigou- 
reuse, il  y  a  encore  loin.  On  a  allégué  aussi  la  dilatation 
de  Tiris,  produite  par  l'ingestion  stomacale  de  l'ergot  de 
seigle,  comme  un  argument  prouvant  l'action  excitante 
de  cette  substance  sur  les  différentes  fibres  lisses  de  l'éco- 
nomie. Mais  cet  effet  du  seigle  ergoté  n'a  qu'une  faible 
valeur  démonstrative.  La  dilatation  de  la  pupille  peut 
être  due,  non  à  une  action  sur  les  fibres  rayonnées  de 
l'iris,  mais  à  une  mise  en  activité  des  fibres  nerveuses 
ciliaires  provenant  du  grand  sympathique,  sous  l'influence 
de  l'irritation  produite  par  cette  substance  sur  les  viscères 
abdominaux. 

Le  seigle  ergoté  agit  aussi  sur  la  vessie  (1);  mais  rien 
ne  prouve  que  ce  soit  en  excitant  directement  les  fibres 
lisses  de  cet  organe. 

En  un  mot,  l'action  directe  du  seigle  ergoté  sur  l'en- 
semble des  fibres  musculaires  lisses  n'a  pas  été  mise  hors 
de  contestation,  et  il  n'est  nullement  démontré  que  tous 
les  vaisseaux  se  resserrent  sous  Tinfluence  de  l'absorption 
de  cette  substance  (2), 


(1)  A.  Wernich.  Ueber  eine  geburtshilflich  wichtige  physiologische  NebeU'- 
wirkung  des  Mutterkorns  (Centralblatt...,  1873,  p.  353). 

(2)  Pour  Taction  physiologique  de  l'ergot  de  seigle,  on  peut  consulter 
quelques  tra?aux  récents  :  P.  Eberty.  Ueher  die  Wirkungeti  des  Secaie  cornutum 
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C'est  pourtant  à  Taide  de  ces  données  que  Ton  a  voulu 
expliquer  Taclion  exercée,  d'après  divers  médecins,  par 
le  seigle  ergoté  sur  la  moelle  épinière^  Cette  substance 
aurait,  suivant  eux,  une  influence  dépressive  sur  les  fonc- 
tions de  ce  centre  nerveux  et  pourrait,  par  suite,  modérer 
ou  même  faire  cesser  les  effets  des  irritations  morbides  dont 
il  peut  être  le  siège.  Signalée  plus  ou  moins  nettement  par 
Samuel  Wright,  en  1840,  puis  par  Payan,  d'Aix,  en  184!, 
par  Barbier,  d'Amiens,  cette  action  a  été  indiquée  surtout 
par  M.  Brown-Séqiiard .  Pour  ce  physiologiste,  les  modifi- 
cations fonctionnelles  que  l'ergot  de  seigle,  à  dose  théra- 
peutique (i),  détermine  dans  la  moelle  épiniére,  seraient  la 
conséquence  du  resserrement  des  vaisseaux  de  ce  centre 
nerveux.  L'irrigation  sanguine  de  la  moelle  serait  moins 
abondante  que  dans  l'état  normal,  etl'aclivité  fonctionnelle 
des  éléments  médullaires  se  trouverait  ainsi  plus  ou  moins 
affaiblie. 

Disons  d'abord  que  l'action  hyposlhénisante  de  l'ergot 
de  seigle  sur  la  moelle  épinière  n'est  pas  des  plus  évidentes. 
J'ai  prescrit  souvent  à  des  malades  atteints  d'affections 
médullaires,  soit  le  seigle  ergoté ,  soit  l'ergotine  à  dose 

(Annl.  in  Cenlralblalt...,  1873,  p.  797).  —  A.  Wcrnich.  Ei/Ji<7e  Verstichsrcihen 
uber  dn-f  Muttevkorn  (Anal,  in  Geiitralhlalt...,  1874,  p.  379).  —  M.  J.  Rossbach. 
Einwirinnuj  venchietlencr  Mntterkovvynnpnroie  auf  da^  Ilerz;  zugleich  ein 
Hcitrtuj  zur  f/^naueroi  Erkemitniss  der  irvegtUiiren  llerzbtuegungen  (Anal. 
in  Centralblalt...,  1874,  p.  492).  —  H.  C.  Wood.  A  Contribution  to  our 
Know't'dge  of  th'  Vnso-Motor  Action  (^f  Ergot  (Anal,  in  Genlralblalt...,  187i, 
p.  651).  —  H.  Koliler,  Vergtcichend-exj.priinentdle  Vnteisuchungen  ùler  die 
physiologisch'n  Wirkungen  drs  Ergot  in  Honjcan,  und  des  ^Ergotin  W  iggers 
(Virchow's  Archiv,  1874,  t.  LX,  p.  384-408.  —  Anal,  in  Centralblalt..., 
1874,  p.  685.  —  Anal,  in  Gaz.  licbilom.,  187^,  p.  646). 

(1)  M.  Brown-St^qnard  professe  que  l'ergot  de  Seigle,  à  dose  toxique,  produit, 
au  contraire,  une  congestion  de  la  moelle  épinière  et  de  ses  enveloppes  (*). 

(•)  Brown-So«|uaril.   Activn  de  l'atropine  f.t   tic   Vcnjot   de   seigle  sur    lei   vaisscnux   êttvjvint 
(Arcliivo*  (II»  phvKioloij'io,  1870,  p.  434). 
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assez  élevée  (1  gr.  SOd'ergol,  ou  3  à  4  grammes  d'ergo- 
tine)  pendant  plusieurs  jours,  ou  même  pendant  plusieurs 
semaines,  sans  obtenir  des  effets  constants  et  bien  marqués. 
Parfois,  dans  des  cas  de  paraplégie  dont  la  cause  n'avait 
pas  pu  être  reconnue  d'une  façon  précise,  il  y  a  eu  un  peu 
d'amélioration  pendant  le  traitement  par  Tergot  de  seigle  ; 
mais  cette  amélioration  a  été  peu  marquée,  en.général,  et 
passagère  :  dans  d'autres  cas,  TefFet  a  été  nul.  En  somme, 
il  est  bien  difficile  d'établir,  avec  quelque  netteté,  les  indi- 
cations de  remploi  du  seigle  ergoté  dans  les  affections  de 
la  moelle  épinière,  et  c'est  un  médicament  sur  lequel  il  y 
a  bien  peu  à  compter.  J'ajoute  que  l'on  est  pas  en  droit 
d'attribuer  les  résultats  relativement  favorables,  produits 
quelquefois  par  le  seigle  ergoté  (1),  à  une  action  de  ce 
médicament  sur  les  vaisseaux  de  la  moelle  épinière;  car 
rien  ne  prouve  qu'il  ne  puisse  pas  agir  directement  sur  les 
éléments  propres  de  ce  centre  nerveux.  Si  le  seigle  ergoté 
agissait  d'une  façon  spéciale  sur  les  vaisseaux,  soit  immé- 
diatement, soit  par  la  médiation  de  l'appareil  vaso-moteur, 
ne  devrait-il  pas  être  d'un  grand  secours  dans  le  traitement 
des  troubles  fonctionnels  qui  paraissent  être  déterminés 
par  une  congestion  plus  ou  moins  vive  de  Tencéphale?  Or, 
qui  a  vu  l'emploi  de  cette  substance  réussir  d'une  façon 
assurée  dans  les  cas  de  cette  sorte  ? 

L'influence  vaso-constrictive  du  seigle  ergoté  peut  donc 
être  encore  contestée;  et  cependant,  c'est  la  substance 

(1)  Le  seigle  ergoté  a  été  prescrit  daiu  des  cas  de  spermatorrhée  cl  a  paru 
produire  quelquefois  d'heureux  efTets  (*).  Je  dois  dire  que  je  l'ai  employé  chez 
plusieurs  malades  afTectés  de  pollutions  nocturnes,  et  que  je  n'ai  pas  vu  ce 
phénomène  morbide  se  modifier  d'une  façon  appréciable. 

(*)  Grahâm.  On  ergot  in  tpermatorrIuM  (Cinôaiiati  Clioie,  May  27.  —  AaaL  in  Tht  J>oodeu 
M^d.  Raeord,  9  jniltot  1873;. 
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dont  l'action  sur  les  vaisseaux  est  le  plus  généralement 
admise.  A  plus  forte  raison,  peut-on  conserver  des  doutes 
sur  la  réalité  des  effets  vaso-moteurs  attribués  à  d'autres 
agents  toxiques  ou  médicamenteux. 

La  nicotine^  par  exemple,  a  été  considérée  aus3i  comme 
douée  du  pouvoir  de  faire  resserrer  les  vaisseaux.  M.  Cl. 
Bernard  a  admis  que  la  nicotine  possède  réellement  cette 
influence  vaso-constriclive(l),  et  cette  manière  de  voir  est 
aussi  celle  de  nombreux  expérimentateurs.  MM.  S.-V. 
Basch  et  L.  Oser  (2)  qui  ont  été  conduits  parleurs  propres 
recherches  à  la  même  opinion  citent,  comme  l'ayant 
exprimée  nettement,  MM.  Traube,  Rosehthal,  Truhart, 
Krocker,  Surminsky  (3). 

Pour  prouver  que  ce  poison  agit  sur  les  vaisseaux,  on  a 
examiné  l'état  de  la  circulation  locale  dans  les  parties  qui 
permettent  cette  étude,  chez  des  animaux  nicotinisés;  ou 
bien  on  a  mesuré  la  pression  du  sang  dans  l'artère  carotide 
ou  la  crurale,  dans  les  mêmes  conditions. 

M.  Cl.  Bernard  a  vu  que,  chez  les  grenouilles  empoi- 
sonnées par  la  nicotine,  la  circulation  s'arrête  dans  les 
membranes  interdigitales  des  membres  postérieurs,  dès 
que  les  premiers  phénomènes  de  l'intoxication  se  mani- 
festent. D'après  lui,  on  verrait,  à  ce  moment,  les  artères 
se  resserrer  et  devenir  vides  de  sang.  L'arrêt  de  la  circu- 
lation dans  les  membranes  interdigitales  serait  donc  dû  à 
la  constriction  artérielle,  déterminée  par  la  nicotine. 

J'ai  constaté,  en  effet,  que  la  circulation  cesse  au  bout 

(1)  Cl.  Bernard.   Leçons  fur  les  substances  toxiques  et  médicamenteuses^ 
1857,  p.  ftOO. 

(2)  S.-V.  Basch  et  L.  Oser.  Untersuchungen  ûber  die  "Wirkungen  des  Nicotins, 
(Stncker's  mediz.  Jarhbûcher,  1872,  IV  Heft,  p.  867.) 

(3)  Surminsky.  Ucbcr  die  Wirkungweisj  des  Sicotins  und  Atropins  aufdas 
GefOssnevvensystem  (Zeïisdmïi  f.  rat.  Med.,  111  Ucihe,  Bd  XXXVl,  p.  211). 
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de  quelques  instants,  dans  les  vaisseaux  de  ces  mem- 
braneSy  chez  les  grenouilles  nicotinisées,  ou  dans  ceux  de 
la  langue  (1)  ;  je  n'ai  pas  vu  le  resserrement  dont  parle 
M.  Cl.  Bernard.  Dans  la  plupart  des  cas,  les  vaisseaux 
(artérioles,  capillaires,  veinules)  restaient  pleins  de  sang 
et  ils  conservaient  leur  calibre  primitif.  I/arrél  de  la  circu- 
lation paraissait  être  le  résultat  d'un  trouble  des  mouve- 
ments du  cœur.  Ce  qui  montre  bien  qu'il  ne  dépendait 
pas  d'une  excitation  de  la  partie  des  centres  nerveux  qu'on 
a  considérée  comme  le  centre  commun  de  l'innervation 
des  vaisseaux  (2)^  c'est  que  la  suspension  du  cours  du  sang 
dans  les  vaisseaux  des  membranes  interdigitales  avait  lieu, 
même  chez  les  grenouilles  dont  la  moelle  épinière  était 
coupée  transversalement  au  niveau  de  l'origine  des  nerfs 
brachiaux.  En  outre,  et  cette  remarque  parle  dans  le 
même  sens  que  la  précédente,  l'arrêt  du  sang  dans  ces 
vaisseaux  ne  se  produit  pas  chez  les  grenouilles  curarisées, 
puis  nicotinisées. 

Les  observations  faites  sur  les  vaisseaux  de  l'oreille,  chez 
les  lapins,  n'ont  pas  une  grande  valeur,  à  cause  des  con- 
tractions spontanées  et  plus  ou  moins  durables  que  peut 
présenter  l'artère  médiane  longitudinale  de  cette  partie. 

D'autre  part,  on  dit  que  la  pression  sanguine  intra-arté- 


(1)  Vulpian.  Note  sur  les  effets  de  la  nicotine  sur  la  gr^ouille  (Comptes 
rendus  de  la  Société  de  biologie,  1859,  p.  150  et  suiv.  —  Voy.  p.  152). 

(2)  Nous  avons  exposé^  daus  une  de  nos  premières  leçons,  les  résultats  des 
recherches  faites  par  M.  Owsjannikow,  pour  déterminer  atec  précision  la 
région  de  l'encéphale  qui  exerce  une  action  d'ensemble  sur  la  plupart  des 
nerfs  vaso-moteurs*  Je  crois  devoir  mentionner  ici  un  travail  plus  récent,  paru 
depuis  l'époque  de  mon  cours,  et  dans  lequel  M.  Dittmar  (*)  s'est  efforcé  de 
préciser  d'une  manière  plus  exacte  encore  le  siège  de  ce  centre  vaso-moteur. 

f*)  C.  Dittmar.  Oeber  die  Loge  da  sogenannten  Gefâstcmtrums  in  der  Medulla  oblongatd 
rArbeiten  ans  der  physiol.  Aostalt  xn  Leipiig,  1818).  -  An«i,  in  Revue  de*  sciences  médicalesi 
1874,  p.  403  et  iiut.,  par  M.  Strans. 
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rielle  s'élève  chez  les  mammifères  nicotinisés.  Les  expé- 
riences instituées  sur  des  animaux  non  curarisés  sont  bien 
peu  probantes,  parce  que  Tagitatiou  convulsive,  produite 
par  le  poison  peut,  par  elle-même,  déterminer  une  aug- 
mentation plus  ou  moins  considérable  de  cette  pression.  Si 
Von  examine,  chez  des  animaux  curarisés,  l'influence  que 
peut  exercer,  sur  la  pression  sanguine  intra-artérielle,  la 
nicotipisation,  on  reconnaît  facilement  que  la  nicotine, 
loin  d'augmenter  cette  pression,  la  diminue  au  contraire. 
Ainsi,  par  exemple,  sur  un  chien  curarisé  et  soumis  à  la 
respiration  artificielle,  j'ai  constaté  que  la  pression  sanguine 
inlra-carotidienne,  évaluée  à  laide  d'un  hémodynamo- 
mètre à  mercure,  mesurait  0°,125.  Dix  minutes  après  une 
injection  sous-cutanée  de  0^%255  de  nicotine,  la  pression 
était  réduite  à  0'",080;  vingt  minutes  plus  tard ^ elle  était 
descendue  à  0'",065. 

L'abaissement  de  la  pression  sanguine  intra-arlèrielle, 
déterminé  par  la  nicotine,. n'a  plus  lieu  si  les  nerfs  vagues 
sont  coupés  au  milieu  de  la  région  cervicale.  M.  Cl.  Bernard 
avait  déjà  noté  que  la  section  préalable  de  ces  nerfs  em- 
poche Faction  de  la  nicotine  sur  le  cœur  et  sur  la  respi- 
ration (1).  J'ai  fait  l'expérience  en  sens  inverse,  et  j'ai 
obtenu  un  résultât  qui  confirme  celui  que  ]\J.  Cl.  Bernard 
avait  observé.  ApnVs  avoir  constaté  que  la  pression  san- 
guine intra-carotidienne,  chez  un  chien  curarisé  et  soumis 
à  la  respiration  artificielle  mesurait  0"\160,  on  a  injecté 
sous  la  peau  de  l'abdomen,  en  deux  fois,  0^%07  de  nicotine 
en  solution  dans  un  demi-centimètre  cube  d'un  mélange 


(l)  Cl.  Bernard.  Uçons  sur  ki  substances  toxiqitcs  et  mécficamentevfts, 
1857,  p.  402  et  suiv.;  —  et  Lero}is  sur  la  physiologie  et  la  pathologie  '/« 
système  nerveux^  1858,  t.  II,  p.  404  et  suiv. 
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cVeau  el  d'alcool.  La  tension  s'est  abaissée,  en  dix  niinulos, 
à  O'^^ISO.  On  a  alors  sectionné,  d'un  seul  coup,  les  deux 
nerfs  pneumc^astriques,  au  milieu  de  la  région  cervicale  : 
la  tension,  prise  immédiatement  après  cette  opération, 
s'est  élevée,  en  moins  de  trois  minutes,  à  0°,490. 

Ces  fails  expérimentaux  réfutent  l'opinion  des  physiolo- 
gistes qui  attribuent  à  la  nicotine  une  action  constrictive 
sur  l'ensemble  des  vaisseaux.  D'ailleurs,  il  est  facile  de 
voir,  d'une  façon  directe,  que  certains  vaisseaux  sont  plutôt 
dilatés  que  resserrés  chez  les  animaux  nicotinisés. 

Vous  avez  vu,  dans  la  dernière  leçon  expérimentale, 
mi  chien  empoisonné  par  la  nicotine.  J'ai  appelé  votre 
attention  sur  l'état  des  membranes  nictitantes.  Ces  mem- 
branes étaient  comme  tirées  fortement  de  dedans  en  dehors 
au-devant  des  yeux.  C'est  là  un  effet  constant,  sur  lequel 
M.  Cl.  Bernard  a  insisté  avec  raison.  Vous  avez  pu  con- 
stater que  ces  membranes  offraient  une  congestion  consi- 
dérable. La  membrane  muqueuse  de  Testomac,  qui  a  été 
mise  à  nu,  séance  tenante,  avant  la  mort  de  l'animal,  était 
assez  vivement  congestionnée. 

Chez  les  grenouilles,  on  peut  voir  aussi  que  le  canal 
digestif  se  congestionne  dans  toute  son  étendue,  au  moment 
où  se  produisent  les  effets  de  la  nicotine  (1)  :  la  congestion 


(I)  Il  n'en  est  probablement  pu  de  même  cbex  les  muamdm,  MM,  V, 
Bascb  et  L.  Oier  (*),  qai  ont  ? o,  comme  NaMC  et  Trnbart,  l'inteftin  détenir 
le  «ége  de  contractions  péristaltiqnes  sons  rinflnenee  de  la  nicotine*  disent 
que  rintestin  pâlit  en  même  tempe,  et  ils  admettent  qu'il  y  a,  4  ce  mamtuif 
resserrement  des  vaiiseani  intestinani,  profoqné  par  le  poison.  Il  est  réelle' 
ment  bien  dîfldle,  je  dois  le  noter,  de  satoir,  dans  des  cas  de  u;  f enr»^  06  il 
j  a  coïncidence  entre  la  contraction  des  parois  intestinales  et  le  reaserrement 
des  f aisseau,  si  ce  resserreasent  n'cit  pas  nn  simple  effet  de  la  comprisiion 
des  f aisseans  par  le*  conckes  nHMcnlaircf.  Tontes  les  fois  qne  Ton  bit  con* 


(*;  T.  3mék  H  L.  Oecr.  tM.  '.-i'.. 
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est  surtout  accusée  au  niveau  de  Testomac.  Pour  observer 
cet  effet,  il  suffit  d'ouvrir  la  cavité  abdominale  et  de  tirer 
Testomac  et  l'intestin  au  dehors,  avant  d'inlroduire  une 
gouttelette  de  nicotine  sous  la  peau  d'un  des  membres 
postérieurs. 

L'action  primitive  de  la  nicotine  sur  les  centres  nerveux 
est  hors  de  doute.  L'agitation  spéciale  des  grenouilles  sou' 
mises  à  l'action  de  ce  poison  ;  les  frémissements  musculaires 
violents  qui  parcourent  et  agitent  tout  le  corps  ;  Tabolilion 
extrêmement  rapide  des  mouvements  volontaires,  avant 
qu'il  y  ait  résolution  des  muscles  ;  la  disparition  presque 
aussi  prompte  des  actions  réflexes»  propres  à  maintenir  ou 
à  ramener  l'attitude  normale  ;  la  cessation,  au  bout  de 
quelques  instants,  de  tout  mouvement  d'ensemble  de  l'ap- 
pareil respiratoire  hyoïdien  ;  Tarrôt  momentané  du  coeur 
en  diastole,  qui  a  lieu  parfois  au  moment  de  TagitatioD 
frémissante  du  début  :  tous  ces  phénomènes  sont  des  mani- 
festations très-signiBcatives  d'une  irritation  des  centres 
nerveux  excitables.  H  était  donc  vraisemblable,  a  priori^ 
que  la  nicotine  devait  aussi  produire,  par  suite  de  cette 
irritation,  une  constriclion  plus  ou  moins  générale  des 
vaisseaux  ;  mais,  comme  nous  venons  de  le  voir,  l'expé- 
rience  n'a  pas  ratifié  cette  présomption. 

M.  Heidenhain  assure  que  la  nicotine  met,  pour  un 
certain  temps,  les  fibres  vaso-dilatatrices  de  la  corde  du 

tracter  un  peu  vitcment  l'intestin  dans  un  point  de  ion  étendue,  la  paroi 
intestinale  pâlit  considérablement  dans  ce  point. 

Quant  à  l'aclion  de  la  nicotine  sur  la  tunique  musculaire  de  rintetUn,  ofl 
peut  se  demander  si  eUe  est  directe  ou  indirecte.  Il  est  possible,  en  eflTet,  qoê 
l'excitation  de  cette  tunique  ait  lieu  par  rintermédiairc  du  système  nerteux.  U 
se  peut  môme  que  les  fibres  musculaires  des  parois  intestinales  n'entrent  m 
coniraction  que  par  mécanisme  réflexe,  sous  riufluence  d'une  vive  irrititiM 
déterminée  dans  la  membrane  muqueuse  de  l'intestin  par  la  nicotine  en  circu* 
lation  dans  le  sang. 
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tympan  hors  dVtat  d'exercer  leur  influence  mv  les  vais- 
seaui  de  la  glande  sous-maxillaire  (1).  Je  n'ai  pns  répété 
cette  expérience,  mais  j'ai  examiné  Taction  vasonlilata* 
trioe  des  flbres  de  la  corde  du  tympan,  destinées  à  la  langue, 
sur  des  chiens  curarisés,  auxquels  on  avait  fait  absorber 
ensuite  de  fortes  doses  de  nicotine.  En  faradisant  le  bout 
périphérique  du  nerf  lingual,  après  section  de  ce  nerf,  sur 
des  chiens  mis  en  expérience  dans  ces  conditions,  j'ai 
constaté  que  les  fibres  vaso-dilatatrices,  fournies  à  ce. nerf 
parla  corde  du  tympan,  avaient  conservé  leur  action.  Les 
vaisseaux  de  la  face  inférieure  de  la  moitié  correspondante 
de  la  langue  se  dilataient;  la  membrane  muqueuse  y 
prenait  une  teinte  rouge  assez  vive;  sa  température  s'éle-» 
vait.  Ces  effets  étaient,  il  est  vrai,  moins  marqués  que  ches 
un  chien  curarisé  et  non  nicotinisé;  mais  la  différence 
s'explique  facilement  par  l'affaiblissement  des  mouvements 
du  cœur,  lorsque  Tanimal  est  sous  l'influence  d'une  forte 
dose  de  nicotine. 

J'ai  reconnu,  du  reste,  que  la  nicotine  produit  bien,  sur 
les  flbres  excito^sécrétoires  de  la  corde  du  tympan,  les 
effets  indiqués  par  M.  Heidenhain. 

Sur  ces  mêmes  chiens,  j'ai  électrisé  les  segments  infé- 
rieurs des  deux  nerfs  pneumogastriques,  coupés  au  milieu 
du  cou  :  les  mouvements  du  cœur  ne  se  sont  pas  arrêtés  ; 
ils  se  sont  plutôt  accélérés.  La  nicotine  agirait  donc  sur 
les  nerfs  pneumogastriques,  &  dose  sufBsante,  comme  le 
sulfate  d'atropine  :  c'est  ce  qui  avait  déjà  été  dit  par 
M.  Schmiedeberg  (2). 

(i)  R.  Heidenhain.  De  P action  de  quelques  poisons  sur  les  nerfs  de  la  glande 
sous-maxillaire  (Pflûger's  Archiv,  V,  40-45).  —  Anal,  in  Archives  de  Phy- 
ftolo^ie,  1872,  p.  520  et  521. 

(2)  C*est  daiM  de«  etpériencei  réccntct  que  J*al  obtenu  cet  réiultatt  :  ic 
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La  fai  aiiisation  du  segmenl  supérieur  do  l'un  des  nerfs 
vagues  déterminait  une  conslriction  très-apparente  des 
vaisseaux  de  la  moitié  correspondante  de  la  langue»  surtout 
du  côté  où  le  nerf  lingual  était  coupé.  Il  y  avait  en  même 
temps  dilatation  considérable  de  la  pupille  du  mémo 
côté. 

Ces  expériences  montrent  que  la  nicotine  ne  paralyse 
pas  plus  l'activité  des  fibres  vaso-dilatatrices  que  celle  des 
fibres  vaso-constrictives. 

Je  vous  rappelle  encore  qu'après  avoir  admis  une  aug- 
mentation de  la  pression  sanguine  intra-artérielle  chez  les 
animaux  nicolinisés,  on  a  voulu  expliquer,  par  cette  modi- 
fication de  la  pression  du  sang,  la  diurèse  produite  par  la 
nicotine.  Ce  que  nous  avons  vu,  relativpment  à  celte 
pression,  chez  les  chiens  soumis  à  la  nicotinisation,  nous 
dispense  de  discuter  la  théorie  dont  il  s*agit.  Quant  à 
l'action  diurétique,  elle  dépend  sans  doute  de  l'excitation 
provoquée  dans  les  éléments  propres  des  reins  par  la  nico- 
tine. L'urine  sécrétée  dans  ces  conditions  est  aussi  riche 
en  urée  que  chez  un  animal  non  nicotinisé.  Les  mouve- 
ments rhythmiques  des  uretères  sont  accélérés. 

Je  n'insiste  pas  davantage  sur  les  modifications  que  la 
nicotine  peut  déterminer  dans  les  vaisseaux.  J*ai  voulu, 
par  les  quelques  mots  que  je  vous  ai  dits,  vous  montrer  que 
ce  point  de  l'histoire  de  l'action  physiologique  de  la  nico- 
tine réclame  encore,  pour  être  élucidé,  de  nouvelles  re- 
cherches. D'ailleurs,  par  la  simple  énumération  que  j'ai 
faite  de  quelques-uns  des  eiTels  de  l'intoxication  nicoti- 
nique,  tels  qu'ils  se  manifestent  chez  la  grenouille,  on 


n'avais  tu,  dans  des  expériences  plus  anciennes^  que  dfis  effets  douteux,  comme 
je  le  donne  à  entendre  dans  la  leçon  précédente,  p.  706  et  707. 
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comprend  facilement  que  les  modiGcations  vasculaires  ne 
jouent  aucun  rôle  dans  la  production  de  ces  phénomènes. 

On  a  voulu  aussi  expliquer  les  effets  toxiques  et  théra- 
peutiques de  la  quinine^  en  les  rapportant  à  une  influence 
coustrictive,  plus  ou  moins  généralisée,  que  cette  substance 
exercerait  sur  les  vaisseaux,  par  l'intermédiaire  des  centres 
vaso-moteurs.  Que  d'imagination  dépensée  en  pure  perte! 
Pourquoi  ne  pas  avouer  que  nous  ne  savons  rien  du  méca- 
nisme véritable  de  Taction  de  ce  médicament,  et  des 
raisons  physiologiques  de  sa  merveilleuse  efBcacité  contre 
la  périodicité  morbide,  surtout  dans  les  cas  d'intoxication 
palustre  (1)? 

Je  ne  dirai  rien  non  plus  de  l'action  vaso-constrictive 
qu'on  a  attribuée  à  la  caféine  (2),  car  je  ne  crois  pas  que 
cette  action  puisse  rendre  compte  de  l'influence  soit  toxi- 
que, soit  thérapeulique,  que  la  caféine  exerce  sur  l'orga- 
nisme vivant. 

Le  bromure  de  potassium  a  été  considéré  par  quelques 
médecins  comme  une  substance  éminemment  vaso-constric- 
tive.  D'après  eux,  ce  sel  ne  produirait  ses  effets  sédatifs, 
que  parce  qu'il  détermine  dans  les  centres  nerveux  un 
resserrement  des  vaisseaux,  et«  par  suite,  une  anémie  pro- 
noncée de  ces  centres.  Il  affaiblirait  ainsi  leur  activité  et 
contre-balancerait  les  causes  d'excitation  morbide  aux- 

(i)  On  peut  consalter,  reltti?ement  aux  divers  travaux  publiés  sur  Taction 
physiologique  et  thérapeutique  de  la  quinine  :  G.  Bins.  Da$  Chinin,  nach  den 
neuern  pharmakoiogischen  Arbeilen,  Berlin,  1875,  in-8<*,  76  pages. 

(2)  Koschlakoff  (Vircbow*s  Arcbiv,  186d,  31  Bd,  p.  â36)  —  Bernatzik 
(Wiener  med.  Presse,  1867,  n«  28).  —  Aubert  (Pflûger's  Archiv,  1872,  V, 
p.  608).  Citations  empruntées  au  travail  déjà  citv  de  MM.  Eulenburg  et 
Gutlmann. 
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quelles  ils  sont  soumis.  Une  pareille  interpi^étation  du  mode 
d'action  du  bromure  de  potassium  ne  mérite  même  pis 
d'être  réfutée.  D'abord,  elle  ne  repose  sur  aucun  fait  d  ob- 
servation. On  n'a  point  démontré  par  l'expérimentation  que 
le  bromure  de  potassium  exerce  une  action  vaso-coostrictive, 
s'effectuant  spécialement  dans  les  centres  nerveux.  Et  puis, 
cette  action  fût--ell6  prouvée,  on  ne  serait  en  droit  de  lui 
attribuer  les  effets  thérapeutiques  et  toxiques  du  bromure 
de  potassium,  quà  la  condition  d'établir  que  le  resiem- 
ment  des  vaisseaux  des  centres  nerveux  est  conndérabie. 
Pour  tous  ceux  qui  ont  fait  des  expériences  sur  les  ani- 
maux, à  l'aide  du  bromure  de  potassium,  il  est  clair  que 
cette  substance  produit  ses  eifets  sédatifs  par  rinflijeDce 
qu'elle  exerce  directement  sur  les  éléments  anatomiques 
des  centres  nerveux. 

On  a  admis  que  quelques-uns  des  effets  thérapeutiques 
de  la  belladone  et  de  son  alcaloïde,  Vatropine^  sont  dus 
au  pouvoir  que  ces  substances  posséderaient  de  faire  res- 
serrer les  vaisseaux.  C'est  en  déterminant  cette  constriclioii 
vasculaire,  que  la  belladone  diminuerait  les  douleurs  ou  les 
irritations  variées  dont  les  diverses  parties  du  corps  peuvent 
être  le  siège. 

C'est  par  le  même  mécanisme  qu'elle  ferait  cesser  les 
spasmes,  en  produisant  une  anémie  paralysante  soit  dans 
les  muscles  contractures,  soit  dans  les  nerfs  qui  se  rendent 
à  ces  muscles,  soit  enfin  dans  les  centres  oij  ces  nerfe 
prennent  origine.  C'est  encore  de  cette  façon  qu'on  a  pu 
expliquer  l'abolition  passagère  du  pouvoir  sécréteur  i^ 
certaines  glandes  (glandes  salivaires,  mammaires,  sudo- 
ripares),  sous  l'influence  de  la  belladone  ou  de  ratropine. 
Enfin,  la  même  hypothèse  a  pu  être  considérée  coinnw 
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rendant  compte  de  la  dilatation  de  l'iris,  produite  par  cette 
plante,  par  sou  extrait  ou  par  sou  alcaloïde  (1). 

La  belladone  possède-t-elle  réellement  une  action  vaso- 
GonstrictiveT  Je  ne  nie  pas  absolument  la  réalité  de  cette 
action  ;  mais  je  ne  crois  pas  que  le  resserrement  des  vais- 
seaux, dû  à  l'influence  de  cette  substance,  soit  aussi  marqué 
qu'il  devrait  Tètre  pour  déterminer  les  efiets  que  nous 
venons  d'énumérer.  La  constriction  vasculaire  en  question 
est  même  si  peu  accusée  qu'elle  est  bien  difficile  à  mettre 
en  évidence  d'une  manière  constante.  Ainsi,  hier  encore, 
dans  une  expérience  faite  sur  un  chien  soumis  à  l'influence 
de  Tatropine,  nous  avons  noté,  avant  et  après  l'atropi* 
nisation,  l'état  de  la  pression  intra^artérielle  (dans  la  caro- 
tide)  ;  or,  cette  pression  avait  certainement  diminué,  lors- 
que les  effets  les  plus  visibles  du  poison  (dilatation  extrême 
de  l'iris,  sécheresse  des  membranes  muqueuses)  avaient 
acquis  tout  leur  développement  (2). 

J'ai  examiné  aussi  les  vaisseaux  des  membranes  nata- 
toires sur  des  grenouilles  empoisonnées  par  l'atropine.  Ces 
vaisseaux  étaient  vides  et  un  peu  rétrécis,  pour  la  plupart, 
chez  les  animaux  airopinisés;  mais  les  moi>vements  du 
cœur,  au  moment  où  l'on  pratiquait  cet  examen,  avaient 
perdu  une  grande  partie  de  leur  énergie.  Il  était  impossi- 
ble, par  conséquent,  de  démêler  si  le  resserrement  des 

(1)  M.  Browu-Séquard  admet  que  c'est  en  détermiiMiit  dai  reeierremeiits 
Tasculaires  que  U  belladone  exerce  une  action  efficace  dans  les  cas  de  coque* 
loche,  d'hyperesthésie,  d'incontinence  d'urine^  de  myosis,  de  photophobie. 
(Leçons  snr  les  faso-moteun,  p.  177.) 

(3)  V.  Bewld  et  Fréd.  Blœbaum  (*;  ont  constaté,  dans  leujrs  eipérienees  lur 
des  lapins,  que  le  sulfate  d'atropine,  à  faibles  doses  (entre  1  milligr.  1/2  et 
2  niilligr.),  augmente  la  pression  intra-artérielle  du  sang,  et,  qn*à  doses 
moyennes  (5  millier,  à  1  centigr.),  il  détermine  une  diminution  passagère  de 
cette  pression. 

(*)  (TtCTtnz  da  Labontoirt  da  Wftnimrr,  1867.) 
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vaisseaux  tenait  à  une  constriction  de  ces  canaux,  produite 
par  le  poison,  ou  bien  s'il  fallait  le  rapporter  à  Taffaiblis- 
semeut  des  contractions  cardiaques  et  à  la  dîmînutioa  de 
l'afQux  du  sang  dans  les  artères  périphériques. 

La  membrane  muqueuse  de  la  cavité  buccale  se  dessèche 
complètement  chez  les  animaux  empoisonnés  par  ratropioe 
(ou  le  sulfate  de  cet  alcaloïde)  ;  mais,  loin  d'être  p&le,  ao 
moment  où  la  sécheresse  est  arrivée  à  un  degré  extrême, 
cette  membrane  muqueuse  offre  une  coloration  rosée  assez 
vive,  une  véritable  congestion.  Comment  concilier  celte 
rougeur  de  la  langue,  de  la  face  interne  des  joues,  du 
palais,  du  pharynx,  avec  Thypothè^  d'une  action  vaso- 
constrictive  généralisée,  produite  par  l'atropine  ? 

Quant  à  la  dilatation  de  la  pupille,  il  est  clair  que  cet 
effet  si  constant  de  l'application  des  produits  belladones 
sur  l'œil,  ou  de  leur  absorption,  ne  pourrait  être  allégué 
comme  un  argument  favorable  à  cette  hypothèse,  que  s'il 
était  démontré  qu'il  est  dû  à  une  constriction  des  vaisseaux 
iriens.  Or,  rien  n'est  moins  prouvé.  Toutes  les  expé- 
riences et  l'examen  direct  des  vaisseaux  de  l'iris  peodaDl 
sa  contraction  (Aug.  Waller),  concourent  à  faire  rejeter 
cette  théorie  du  mécanisme  du  mouvement  de  dilatation 
de  la  pupille.  Ce  mouvement  est  bien  réellement  dû  à  la 
contraction  des  fibres  musculaires  rayonnées  de  Tiris. 

L'action  de  la  belladone  sur  les  sécrétions,  qu'elle  sus- 
pend pour  un  certain  temps,  ne  saurait  non  plus  s'expli- 
quer par  une  constriction  des  vaisseaux  de  ces  glandes. 
D'une  part,  Tobservation  des  glandes  mises  à  découvert 
sur  l'animal  vivant  (glandes  sous-maxillaires),  n'a  pas  fait 
reconnaître  ce  prétendu  resserrement  des  vaisseaux,  peiv- 
dant  rinloxication  atropinique.  D'autre  part,  les  expériences 
de  M.  Heidenhain,  que  j'ai  répétées  devant  vous,  montrent 
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bien  que  Tarrèt  des  sécrétions,  produit  par  Tatropine,  n*a 
point  pour  cause  un  resserrement  des  vaisseaux  sanguins 
glandulaires.  En  effet,  sur  un  chien  curarisé  et  soumis 
ensuite  à  Faction  toxique  de  Tatropine,  la  faradisation  do 
la  corde  du  tympan  (ou  du  lingual  uni  à  ce  rameau  nerveux) 
provoque  encore,  comme  Ta  découvert  M.  Heidenhain,  une 
dilatation  considérable  des  vaisseaux  de  la  glande  maxil- 
laire, et  cependant  il  ne  s'écoule  plus,  ainsi  que  Ta  fait 
voir  M.  Keuchel,  le  premier,  la  moindre  goutte  de  salive 
par  le  canal  de  Wharton. 

En  un  mot,  des  faits  expérimentaux  nombreux  auto- 
risent à  mettre  en  doute  Tinfluence  vaso-constrictive  que 
Ton  a  attribuée  à  Tatropine,  ou  du  moins  à  affirmer  que 
cette  influence  est  loin  de  s'exercer  dans  toutes  les  régions 
du  corps.  De  plus,  ils  nous  donnent  le  droit  de  rejeter  la 
théorie  qui  veut  expliquer  les  effets  physiologiques,  toxi- 
ques et  thérapeutiques  de  la  belladone  et  de  Tatropine,  par 
celte  action  vaso*constrictive. 

Ces  substances  agissent  vraisemblablement  sur  les  ex- 
trémités périphériques  des  nerfs,  et  sur  les  éléments  des 
centres  nerveux.  Peut-être  leur  action  porte-t-elle  aussi 
sur  d'autres^  éléments  anatomiques.  Toujours  est-il  qu'elles 
paraissent  exercer  une  influence  excitante  sur  les  extré- 
mités périphériques  des  nerfs  sympathiques.  C'est  par  suite 
de  cette  influence  que  l'atropine  dilate  la  pupille.  C'est 
probablement  par  le  même  mécanisme  qu'elle  fait  cesser 
certaines  sécrétions. 

L'abolition  passagère  du  pouvoir  modérateur  des  nerfs 
pneumogastriques  sur  le  cœur,  que  l'on  explique  d'ordi- 
naire en  admettant  une  paralysie  des  extrémités  de  ces 
nerfs  par  l'atropine,  dépend  peut-ôlre  elle-même  d'une 
irritation  des  extrénjilés  des  nerfs  sympathiques  cardiaques. 
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et  de  la  résistance  qu'offrent  alors  ces  extrémités  à  Taction 
d'arrêt  que  peuvent  exercer  sur  elles,  dans  l'état  normal, 
les  nerfs  vagues,  ou  plutôt  les  fibres  des  nerfs  accessoires 
de  Willis,  contenues  dans  ces  nerfs. 

On  le  voit  donc  :  Taction  vaso^onstrictire,  attribuée 
aux  substances  toxiques  et  médicamenteuses  que  nous 
venons  d'examiner,  est,  pour  le  moins,  très-contestable. 
En  tout  cas,  cette  action  ne  saurait  expliquer  les  effets 
produits,  chez  Thomme  et  les  animaux,  par  ces  substances. 

—  Il  convient  de  jeter  aussi  un  coup  d'œil  sur  les  agents 
toxiques  et  médicamenteux  du  second  groupe,  c'est-à-dire 
sur  ceux  qu'on  a  considérés  comme  doués  d'un  pouvoir 
vaso-dilatateur.  Nous  examinerons,  comme  pour  les  sub- 
stances du  premier  groupe,  si  ces  agents  déterminent 
réellement  une  modification  des  vaisseaux  ;  si  cette  mo- 
dification consiste  en  une  dilatation;  et  enfin,  si  les  troubles 
fonctionnels  qu'ils  provoquent  sont  dus  à  cette  dilatation 
vasculaire. 

Dans  le  groupe  des  substances  regardées  comme  vaso- 
dilatatrices,  nous  trouvons  d'abord  V opium;  son  extrait, 
ut  certains  des  alcaloïdes  qu'il  contient,  la  morphine^  entre 
autres. 

L'effet  produit  sur  la  pupille  par  Vopium,  effet  inverse 
de  celui  qui  est  déterminé  par  la  belladone,  a  dû  suggérer 
ridée  d'une  action,  inverse  aussi,  sur  les  vaisseaux.  Mais 
rioii  no  démontre  d'une  façon  bien  nette  que  l'opium  fasse 
dilater  les  vaissoaux.  Nous  avons  vu,  en  nous  occupant  îles 
théories  physiologiques  du  sommeil,  que  les  vaisseaux  de 
la  pie-mère  cérébrale  et  ceux  de  Técorce  grise  du  cerveau 
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ne  sont  pas  manifestement  dilatés  par  l'opium.  L'examen 
des  membranes  muqueuses  accessibles  à  la  vue,  chez  les 
animaux  narcotisés  à  Taide  de  cette  substance,  n'y  révèle 
pas  une  rougeur  bien  nette  :  il  en  est  de  même  de  la 
membrane  muqueuse  de  la  bouche,  chez  l'homme,  dans  les 
cas  d'absorption  volontaire  ou  involontaire  de  doses  toxi- 
ques'd'opium,  La  sécheresse  de  cette  membrane  mu- 
queuse, la  diminution  de  la  sécrétion  salivaire,  à  la  suite 
de  Tingestion  de  l'opium,  la  guérison  de  la  diarrhée  par 
ce  médicament,  porteraient  plutôt  à  croire  qu'il  exerce 
une  influence  constrictive  sur  les  vaisseaux,  si  Ton  ne 
savait  que  ces  différents  effets  peuvent  s'expliquer  d'une 
tout  autre  manière.  On  sait  que  la  diminution  des  sécrétions, 
dans  ces  conditions,  peut  être  attribuée  à  l'action  de  l'opium 
sur  les  nerfs  dont  les  extrémités  sont  en  relation  avec  les 
éléments  des  glandes. 

On  a  aussi  attribué  une  action  vaso-dilatatrice  à  la  fève 
de  Calabar^  et  à  son  alcaloïde,  VéMérine.  Ce  sont  encore  des 
substances  qui,  sous  certains  rapports,  peuvent  être  consi- 
dérées comme  des  antagonistes  de  la  belladone  et  de  l'a- 
tropine. 

Ainsi,  l'ésérine  provoque  un  resserrement  considérable 
de  la  pupille,  tandis  que  l'atropine  la  dilate.  L'extrait  de 
fèves  de  Calabar,  d'après  MM.  Arstein  et  Sustschinsky,  aurait 
la  propriété  de  rendre  aux  fibres  modératrices  des  nerfs  va- 
gués,  paralysées  par  l'atropine,  leur  action  sûr  le  cœur  (1). 

(1)  Voir  :  Thomas  R.  Frai^r.  An  Expérimentai  lUsearch  on  Ihe  Antagûnism 
between  ihe  Actions  of  PhytoHigma  and  Atropia.  Edinburgh,  1872  ;  — 
J.  RoMbuchetC.  Frdhiich.  Untertuchungen  Uàer  die  pkysiologischen  Wirkungen 
des  Airopins  urtd  Physostigmins  ouf  Pupitie  und  Herz  (Cenlralblatt...,  1873, 
p.  924);  —  K.  Harnack.  VeUr  die  Wirkung  des  Atropins  und  Physostigmins 
MufPupiile  umd  Hen  (Anal,  in  Centralblatt...,  187â,  p.  876),  etc. 
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J  ai  vérifié  le  fait  à  plusieurs  reprises.  Je  vous  citerai 
les  expériences  que  j'ai  faites  le  plus  récemment  sur  ce 
sujet. 

Exp.  L  — >  Sur  un  jeune  chien  lévrier,  on  injecte  sous  la  peau  du  ventre, 
à  1  h.  50  m.,  20  centigrammes  de  sulfate  d'atropine.  Quelques  minutes  après 
^ette  injection,  les  pupilles  sont  dilatées  au  maûmum  ;  la  membrane  muqueoie 
buccale  est  rouge  et  absolument  sèche.  , 

2  h.  kb  m.  Les  nerfs  pneumogastriques  sont  mis  à  nu^  liés  et  coupés.  U 
bout  périphérique  de  ces  deux  nerf^  est  faradisé  avec  un  courant  très-intesK. 
Il  n'y  a  pas  d'arrêt  des  mouvements  du  cœur. 

On  injecte  alors  sous  la  peau  AD  centigrammes  d'extrait  de  fèves  de  Calahar^ 
en  solution  dans  une  faible  quantité  d'eau • 

3  h.  10  m.  I/excitalion  des  nerfs  vagues  (bouts  périphériques)  n'arrête  pis 
le  cœur. 

3  h.  12  m.  On  injecte  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  2  gramiMS 
d'iodure  de  potassium  en  solution  dans  30  grammes  d'eau  :  l'injection  est  fidte 
en  plusieurs  fois  et  dans  différentes  régions  du  corps. 

3  h.  25  m.  La  faradisation  des  deux  nerfs  vagues  (bouts  périphériques)  n't^ 
rête  pas  le  cœur,  mais  modifie  cependant  un  peu  les  b^ittements  qui  deviennent 
plus  faibles  pendant  quelques  instants. 

11  en  est  de  même  à  3  h.  45  m. 

4  h.  12  m.  La  faradisation  des  bouts  périphériques  de»  nerfs  vagues  ralentit 
beaucoup  les  battements  du  cœur,  et  même  les  arrête  pendant  un  moment.  Il 
est  évident  que  ces  nerfs  recouvrent  leur  action  d'arrêt  sur  le  cœur* 

Quelques  minutes  après  l'ii^ection  de  l'eitrait  de  fèves  de  Calabar,  on  avait 
constaté  des  contractions  musculaires  isolées,  passagères,  se  produisant  tantôt 
-dana  une  région,  tantôt  dans  une  autre,  et  visibles  surtout  à  la  surface. 

h  h.  45  m.  Convulsions  gcncralisces  et,  presque  aussitôt^  mort  de  ranimai. 
On  fait  immédiatement  la  nécropsie.  Les  diverses  parties  du  corps  paraissent 
exsangues  :  tout  le  sang  est  accumule  dans  les  veines  caves.  —  Aucune  lésion 
dans  les  cavités  viscérales. 

V estomac  est  vide  d'aliments  et  offre  une  pneumatose  considérable. 

L'urine  prise  dans  la  vessie  ne  contient  pas  d'iodure  de  potassium. 

Chez  ce  chien,  Textrait  de  fèves  de  Calabar  a  donc  res- 
titué au  nerf  vague,  du  moins  en  partie,  son  aclion  sur  le 
cœur,  action  que  le  sulfate  d'atropine  avait  abolie  d'une 
façon  complète.  La  dose  de  sulfate  d  atropine  injectée  sous 
la  peau  était  considérable,  et  le  résultat  obtenu  à  l'aide  de 
Tex trait  de  fèves  de  Calabar  n'en  est  que  plus  probant. 
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C'est  dans  des  conditions  analogues ,  (|uc  nous  avons 
observé  le  même  eflel  produit  par  cet  extrait,  chez  un 
autre  chien. 

Exp.  II.  -«  Chien  adulte,  vigoureux,  de  moyenne  taille.  On  ouvre  la  trachée- 
artère  et  on  la  met  eu  communication  avec  l'appareil  à  respiration  artificielle. 
La  carotide  droite  est  mise  à  nu. 

1  h.  50  m.  iBÛ^^oii  ^^  0^^,06  de  curare  en  solution  aqueuse  concentrée, 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané. 

2  b.  Température  rectale,  39**,  4  G.  La  respiration  spontanée  est  sur  le  point 
de  s'arrêter  ;  on  commence  la  respiration  artificielle. 

2  h.  5  m.  Température  rectale,  39% 3  C  Les  pupilles  sont  étroites.  On  met 
le  bout  cardiaque  de  la  carotide  en  communication  avec  l'hémodynamomctre, 
et  l'on  prend  un  tracé  du  pouls  carotidiep,  à  l'aide  du  cylindre  enregistreur. 

Tension,  0'»,128. 

2  h.  10  m.  Injection  sous  la  peau  de  l'abdomen  de  0«%125  de  sulfate 
cT atropine  en  solution  aqueuse  assez  concentrée. 

2  h.  20  m.  Pupilles  très-dilatées.  Le  chien  a  encore  de  légers  mouvements, 
comme  spasmodiques,  des  membres,  de  la  queue,  des  lèvres.  La  curarisation 
n'est  pas  complète.  On  injecte  de  nouveau,  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané, 
Ofl^OS  de  curare. 

T.  R 38»,8  G. 

2  h.  80  m.  On  prend  un  nouveau  tracé  du  pouls  carotidien. 

Tposion 0-,120.  T.  R 88«,4  C. 

Les  secousses  des  membres  continuent,  mais  s'affaiblissent.    . 
2  h.  àh  m.  Troisième  tracé.  Tension,  0'",li0.  liyeclion  sous-cutanée  de 
03^125  de  sulfate  dt atropine, 

T.  R 38  degrés. 

2  h.  50  m.  Injection  de  3  grammes  A'iodare  de  potassium  on  solution  dans 
40  grammes  d*eau  environ.  Cette  injection  est  faite  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  des  régions  axillaires. 

8  h.    T.  R »...       37»,5  G. 

3  h.  23  m.  Quatrième  tracé  du  pouls  carotidien.  Tension  0'",100. 

T.  R 37  degrés. 

3  h.  h%  m.  Cinquième  tracé.  Tension  0"*,100. 
â  b.  On  met  les  deux  pneumogastriques  à  nu. 

4  h.  15  m.  On  reprend  une  tension  O^lOO  ;  on  lie  et  l'on  coupe  les  deux 
pneumogastriques,  puis,  pendant  que  l'on  prend  un  tracé,  on  électrise  les 
bouts  périphériques  de  ces  nerfs  avec  un  très-fort  courant  d'induction.  II  n'y 
a  pas  d'orrèt  des  mouvements  du  cœur  ;  la  tension  augmeute  un  peu. 

T,  R , 36  degrés. 
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Pupilles  eitrèflMBefit  dilatées. 

à  h.  30  m.  Injection  soQS-catanée  de  00^040  d'extrait  de  fèves  de  Cûhbêr 
en  solution  hydro-alcoolique. 

T.  R 35,4  a 

Ah.  50  m.  Frissons  assez  forts  ;  mouYements  spontanés  d«  membres.  In- 
jection sous*cutanée  de  09^,03  de  curare, 

T.  H é  • .  •       35  dêgréf. 

5  h.  Nouveau  tracé  du  pouif  carotldien.  Teniiott  0*,080.  PéOdillt  <|ii'od 
prend  ce  tracé,  on  faradise,  avec  le  courant  niitloiuiBi  lei  boutl  périfiliéH<|Wf 
des  deux  nerfs  vagues.  Le  cœur  ne  s'arrête  pas,  et  11  tendon  artérielle  isf- 
mente  légèrement  pendant  la  faradisation* 

T.  R 34«,SC. 

Les  pupilles  sont  encore  très- dilatées. 

5  h.  15  m.  Nouveau  tracé  du  ponU  carotldien.  Tension  0"«070. 

Pendant  qu'on  prend  ce  tracé,  on  faradise  les  deux  nerfs  pneumogaslriqon 
(bouts  périphériques).  Le  cœur  s'arrête. 

5  h.  25  m»  Les  tubes  de  l'hémodynamomètre  ayant  été  nettoyés  et  remis  es 
place,  on  reprend  un  tracé  du  pouls  carotldien.  Tension  0"',075. 

À  trois  reprises,  les  bouts  périphériques  des  nerfii  vagues  sont  électriféi; 
pendant  qu'on  prend  ce  dernier  tracé,  et  chaque  fois  Tarrét  du  cœur  a  enli'fl» 

Le  chien,  très-aiïaibli^  est  alors  employé  pour  une  autre  expérience  qui 
détermine  la  tnort. 

Nécropsie  faite  aussitôt  après  la  mort.  Aucune  lésion  des  différrats  orgtoes. 
Le  chien  n'avait  pas  uriné  pendant  toute  la  durée  de  l'expérience.  La  Tctsie 
ne  contenait  que  peu  d'urine.  Cette  urine  ne  contient  pas  de  sucre,  ^ 
d'iodure  de  potassium  (essai  par  l'amidon  et  l'acide  azotique  ;  essai  par  le  chlo- 
roforme et  l'acide  azotique).  Elle  contient  des  traces  d'albumine. 

L'extrait  de  fèves  de  Calabar  peut  aussi,  cobtre-balancer 
Taction  de  l'alropine  sur  la  sécrétion  salivaire.  D'après 
les  expériences  de  M.  Keuchel,  que  je  rappelais  tout  ii 
l'heure,  recherches  confirmées  par  tous  les  physiologistes, 
lalropine  agit  sur  les  éléments  nerveux  en  relation  avec 
la  glande  sous-maxillaire,  de  telle  sorte  que  la  faradi- 
salion  du  nerf  lingual,  —  au-dessus  du  point  .où  se  sépare 
de  lui  le  filet  de  la  corde  du  tympan,  destiné  à  celte 
glande,  —  ne  peut  plus  déterminer  la  suractivité  sécré^ 
toire  qu'elle  provoque  dans  Tétat  normal.  Or  M.  Heidenhain 
a  montré  que  Tésérine  ou  l'extrait  de  fèves  de  Calabar 
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peut  rendre  à  la  corde  du  tynipan  Tinfluence  excito-sécré- 
toire  que  Tatropine  lui  a  fait  perdre  (1).  J'ai  pu  constater, 
dans  diverses  expériences,  que  les  choses  se  passent  bien 
comme  les  a  vues  M.  Heidenhain.  Voici  Tune  de  ces  expé- 
riences. 

Eip.  ni.  —  Chienne  de  chaise,  de  moyenne  taille,  tig^oureuse. 

Injection  de  à  grammes  A^hydrate  de  chlornl  en  solution  aqueuse  au  cin- 
quième dans  la  tcine  crurale  droite.  L'injeclion  est  faite  en  plusieurs  fois.  On 
injecte,  chaque  fois,  1  gramme  de  chloral  hydraté  avec  une  grande  lenteur. 
Anesthésie  complète,  sommeil  profond. 

On  met  à  découvert  le  conduit  de  Wharton  du  côté  gauche  ;  on  y  introduit 
et  l'on  y  fixe  un  tuhe  métallique.  Le  nerf  lingual  gauche  est  lié  au-dessus  du 
point  d*où  se  détache  le  filet  glandulaire,  et  on  le  coupe  au-dessus  de  la  ligature. 

2  h.  A 5  m.  Excitation  faradique  du  bout  périphérique  du  lingual,  dans  le 
point  où  il  est  uni  au  filet  glandulaire  provenant  de  la  corde  du  tympan,  et 
destiné  à  la  glande  sous-maiillaire.  Aussitôt  de  grosses  gouttes  opalescentes  de 
salive  s*écoulent  par  le  tube  fixé  dans  le  canal  de  Wharton.  Salive  très^filante. 
L'écoulement  cesse  presque  aussitôt  après  la  cessation  de  la  faradisation. 

Pupilles  très-resserrées.  L'animal  ronfle. 

On  injecte^  sous  la  peau  du  pli  de  l'aine  gauche,  2  centigrammes  de  sulfate 
d^atropifte^  en  solution  dans  un  demUcentimètre  cube  d'eau  distillée. 

Quelques  minutes  après,  l'animal  pousse  des  aboiements  plaintifs.  On  ii\jecte 
dans  la  veine  crurale  1  gramme  d'hydrate  de  chloral, 

3  h.  10  m.  Pupilles  extrêmement  dilatées.  L'auimal  recommence  à  s'agiter, 
on  injecte  1  gramme  d*hydrate  de  chloral, 

3  h.  30  m.  Nouvelle  injection  de  1  gramme  d* hydrate  de  chloral.  On  fara* 
dise  le  bout  périphérique  du  nerf  lingual  uni  au  filet  glandulaire.  Pas  d'écou- 
lement de  salive  par  le  tube,  même  lorsqu'on  emploie  le  maximum  du  courant. 
Pupilles  tout  aussi  dilatées  qu'auparavant. 

8  h.  âÔ  m.  Iiijection  de  2  grammes  d'hydrate  de  chloral.  Presque  aussitôt 
après  on  injecte  sous  la  peau  de  l'aisselle  gauche  i  centigramme  d'extrait  de 
fèves  de  Calahar^  en  solution  dans  l'eau. 

à  h.  Faradisation  du  bout  périphérique  du  nerf  lingual.  Une  petite  goutte 
de  salive  limpide  s'écoule  par  le  tube.  Nouvelle  injection  de  1  centigramme 
d'extrait  de  fèves  de  Calabar,  en  solution  aqueuse. 

(1)  R.  Heidenhain.  De  t action  de  quelquea  poisonê  êur  les  nerfs  de  la 
glande  sous-maxilkure,  (Pflûgar's  Archiv,  V^  40-45.  ~  Anal,  in  Archives  de 
Physiologie,  1872,  p.  520).  —  Voir  aussi  :  M.  Schiff.  Physiologische  Vntersu- 
chungen  ûber  den  Antagonismus des  ÀttHfpins  unddes  Calahars  (Qentralblatt...^ 
1873,  p.  37). 
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à  h.  5  in.  FaradisAiion  du  nerf  lingual.  Une  petite  goutldrtle  de  salire 
parait  à  rextrémité  de  la  canule,  et  elle  y  rentre  des  qu'on  cesse  la  faradisatioa. 
Pupilles  très-dilatées. 

à  b.  10  m.  Injection  de  1  gramme  de  Moral  hydraté  dans  la  Teinc  crurale. 
Injection  de  2  centigrammes  d'extrait  de  fèves  de  Calabar^  en  solution  aquemc, 
dans  le  tissu  cellulaire  sous -cutané. 

Faradisation  des  deux  nerfs  pneumogastriques  pris  sur  un  fil,  an  milieii  de 
la  région  cervicale^  mais  non  liés.  Ecoulement  de  deux  ou  trois  gouttes  de 
salive  par  la  canule  mise  dans  le  conduit  de  Wharton.  Une  aiguille-index  arait 
clé  mise  en  contact  avec  le  cœur,  au  travers  de  la  paroi  thuraciqoe.  Sous 
l'influence  de  la  faradisation  des  nerfâ  vagues,  on  voit  la  rapidité  des  osdJii- 
tions  de  l'index  diminuer  considérablement  ;  mais  elles  ne  s'arrêtent  pas  com- 
plètement. On  cesse  la  faradisation;  les  oscillations  de  l'aiguille-index  deviennent 
extrêmement  rapides  pendant  quelques  instants. 

A  trob  reprises,  on  renouvelle  la  faradisation  simultanée  des  deux  oerft 
pneumogastriques  ;  cbaque  faradisation,  faite  avec  le  maximum  d'intensité  da 
courant  (appareil  à  chariot,  pile  de  Grenet  grand  modèle),  détermine  un  rako' 
tissement  des  oscillations  de  l'index  cardiaque;  mais  il  n*j  a  plu^  d'écouleneat 
salivaire. 

d  b.  40  m.  Iiyection  de  2  centigrammes  à'extrait  de  fèves  de  Calabar,  Lei 
pupilles  sont  toujours  très-dilatées.  Electrisalion  directe  de  la  glande  tous 
maxillaire  mise  à  découvert.  Pas  d'écoulement  de  salive. 

On  prend,  sur  une  baguette  de  verre,  une  goutte  d'extrait  de  fèves  de 
Calabar  en  solution  épaisse,  et  on  dépose  cette  goutte  sur  Tœil  gauche,  entre 
les  paupières. 

5  b.  Pupilles  très-dilalées. 

5  b.  25  m.  Pupilles  très-dilatées.  Faradisation  du  bout  périphérique  du  nerf 
linguul  gauche  avec  un  courant  de  force  moyenne  (bobine  au  fil  induit^  écartée 
de  10  ccntimèlres  du  point  où  elle  recouvre  entièrement  la  bobine  au  fil  in- 
ducteur. Longueur  de  celte  dernière  bobine  :  12  centimètres).  La  salive 
s'écoule  goutte  à  goutte  par  la  canule  mise  dans  le  conduit  de  Wharton  du 
côté  .gauche. 

Faradisation,  avec  le  même  courant,  des  deux  nerfs  vagues,  à  deux  reprises. 
La  salive  s'écoule  par  la  canule  :  les  battements  cardiaques  sont  ralentis  pendant 
réleclrisation  ;  ils  s'accélèrent  pendant  quelques  instants  après  qu'on  a  cent 
do  faradiser  les  nerfs. 

Le  lendemain  matin^  l'animal  est  trouvé  mort  dans  la  position  où  on  l't 
laissé  la  veille.  Il  s'est  fait  une  hémorrhogie  considérable  par  la  plaie  du  cou. 

Le  lyèrkarde  contient  un  peu  de  sang  noir^  et  l'on  trouve  à  la  surface  du 
cœur  deux  piqûres  faites  avec  l'aiguille-index,  et  qui  ont  intéressé  deux  petits 
vaisseaux  veineux  superficiels  du  ventricule  gauche. 

Les  poumons  oiïrcnt  en  quelques  points  des  îlots  de  congestion  œdémateuse. 

Petite  ulcération  de  la  membrane  muqueuse  stomacale, 

La  vessie  renferme  une  quinzaine  de  grammes  d'urine  très-sanguinolente. 
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Ainsi  résérinc  et  Texlrail  de  fèves  de  Calabar  se  nioii- 
treut,  sous  différents  rapports,  de  véritables  antagonistes 
de  l'atropine  et  de  l'extrait  de  belladone,  au  point  de  vue 
de  laction  physiologique. 

Cet  antagonisme  n'a  pas  été  admis  par  tous  les  physiolo- 
gistes. Ainsi,  M.  Rossbach  assure  que  les  données  indiquées 
par  M.  Heidenhain,  sont  inexactes  (i).  D*après  lui,  si  Tésé- 
rine  parait  restituer  aux  Gbres  excito-sécrétoires  de  la 
corde  du  tympan  l'aptitude  fonctionnelle  que  l'atropine 
avait  abolie,  cela  tiendrait  à  ce  que  les  effets  de  l'atropine 
n'ont  qu'une  durée  relativement  courte.  M.  Heidenhain 
aurait  pris  le  retour  spontané  de  l'activité  de  la  corde  du 
tympan,  chez  les  animaux  empoisonnés  par  Tatropine, 
puis  soumis  à  Tinfluence  de  l'ésérine,  pour  un  résultat  de 
Faction  de  cette  substance. 

Je  dois  dire  que  mes  expériences  sont  absolument  con«- 
traires  à  cette  interprétation.  J'ai  constaté  que  l'injection 
de  2  centigrammes  de  sulfate  d'atropine,  dans  le  tissu  çeU 
lulaire  sous-cutané  d'un  chien,  abolit  l'aclion  de  la  corde 
du  tympan  sur  la  glande  sous-maxillaire  pendant  plus  de 
cinq  heures.  Or,  dans  l'expérience  III  que  je  viens  de 
relater,  on  peut  voir  que  l'absorption  de  6  centigrammes 
d'extrait  de  fèves  de  Calabar,  commencée  une  heure  après 
l'injection  de  2  centigrammes  de  sulfate  d'atropine,  dans 
le  tissu  cellulaire  sous-cutané  d'un  chien,  a  ranimé  l'acti-* 
vite  excito-sécrétoire  de  la  corde  du  tympan  en  une  heure 
et  demie  environ. 

D'autre  part,  M.  Heidenhain  a  montré,  par  des  expé- 


(1)  J.  Rossbach.  Der  Aniagonismus  in  der  WMung  des  Airopins  und 
Physostigmin  auf  die  Speichelsecretton  wid  die  Geselze  des  physiologischen 
Aniagonismus  (Verhandl.  der  pliys.  med.  Gcsellsch.  in  Wûnburg,  t.  VU, 
p.  20).  —  Anal,  in  Revue  des  Sciences  méd.,  t.  V,  H,  p.  465. 
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rieuces  concluantes,  que  l'injection  d'une  petite  quantité 
d'ésérine  dans  les  vaisseaux  d'une  des  glandes  sous-maxil- 
laires, chez  un  chien  empoisonné  par  l'atropine,  peut 
rendre  à  la  corde  du  tympan,  du  côté  correspondant,  l'in- 
fluence excito-sécrétoire  que  cette  dernière  substance  lui 
avait  fait  perdre  (1). 

On  ne  peut  donc  pas  mettre  en  doute  l'antagonisme  phy- 
siologique qui  existe  entre  l'extrait  de  belladone  ou  l'atro- 
pine et  l'extrait  de  fèves  de  Calabar  ou  l'ésérine.  Un  pareil 
contraste  entre  ces  substances,  sous  le  rapport  de  leur 
influence  sur  l'iris,  sur  le  cœur,  sur  la  sécrétion  salivaire, 
a  conduit  naturellement  à  penser  qu'elles  devaient  agir 
d'une  façon  inverse  sur  les  vaisseaux.  Comme  on  avait 
admis  que  Tatropine  est  un  médicament  vaso-constricteur, 
on  s'est  cru  autorisé  à  supposer  que  Tésérine  est  un  agent 
vaso-dilatateur.  Or,  nous  avons  vu  que  Tinfluence  vaso- 
constrictive  de  l'atropine  est  loin  d'être  prouvée,  et  les 
expériences  qui  ont  paru  conGrmer  l'hypothèse  relative  à 
l'action  de  Tésérine  sur  les  vaisseaux  sont  certainement 
peu  significatives  (2). 

On  a  cité  encore,  parmi  les  substances  qui  peuvent  faire 
dilater  les  vaisseaux  :  le  nitrile  damyle^  V oxyde  de  car- 
bone^  Vélher  sulfiirique^  le  chloroforme ^  le  chloral  hy- 
draté^  etc. 

Il  est  certain  que  la  pression  intra-artérielle  générale 
s'abaisse  chez  les  animaux  soumis  à  l'action  de  ces  sub- 
stances. 


(i)  R.  Ueidenhain.  Einige  Versuchen  an  den  SpeicMdrùsen  (Pflûgers 
Archiv,  t.  IX,  p.  335.  Anal,  m  Kevue  des  sciences  méd.,  t.  V,  II,  p.  457;. 

(2)  De  Beiold  et  GôU.  Action  de  la  fève  de  Calabar  sur  le  centre  if»>o- 
mofeur  (Centrolblalt...,  1867,  p.  242). 
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Riun  de  plus  constant  que  cet  abaissement  de  pressioQ 
chez  les  animaux  soumis  aux  injections  intra-veineuse» 
à' hydrate  de  chloral.  Je  vous  ai  montré  à  plusieurs  reprises 
ce  résultat  expérimental.  Il  tient,  en  partie,  à  Taction  dé- 
pressive du  sang  cbloralisé  sur  le  cœur  (1),  action  qui 
s'exerce  non-seulement  sur  l'appareil  nerveux  de  cet 
organe,  mais  encore  sur  le  myocarde  lui-même.  D'autre 
part,  il  est  dû  aussi  à  l'engourdissement  plus  ou  moins 
prononcé  des  aptitudes  ronclionnelles  des  centres  nerveux, 
déterminé  par  cette  substance. 

Les  régions  vaso-motrices  des  centres  nerveux  subissent, 
aussi  bien  que  les  autres,  cet  engourdissement  fonctionnel. 
Mais  il  est  difficile,  même  avec  des  doses  considérables 
d'hydrate  de  chloral,  d'abolir  complètement  chez  les  mam« 
mifères,  chez  les  chiens,  par  exemple,  les  phénomènes  de 
réflectivité  vaso-motrice. 

Sur  des  chiens,  j'ai  faradisé  le  bout  central  du  nerf 
sdalique,  lorsque  les  animaux  étaient,  profondément  en- 
dormis par  le  chloral.  Il  n'y  avait  aucune  agitation  pendant 
l'électrisatlon.  On  observait  seulement  un  peu  d'accéléra- 
tion des  mouvements  respiratoires.  Mais  la  pression  intra* 
carotidienne,  indiquée  par  l'hémodynamomëtre,  augmen- 
tait d'une  façon  notable,  bien  que  le  résultat  fût  moindre 
qae  dans  l'état  normal. 

On  peut  d'ailleurs,  en  poussant  beaucoup  plus  loin  la 
chloralisation ,  engourdir  plus  fortement  encore  la  ré- 
flectivité vaso-motrice  des  centres  nerveux;  et  alors, 
l'électrisation  du  bout  central  d'un  des  nerfs  sciatiques  ne 

(1)  Cette  action  du  chloral  hydraté  sur  le  cœur  est  bien  plus  marquée 
lorsque  Tinjection  est  faite  par  une  des  veines  jugulaires  (*)^  que  lorsqu'elle 
est  pratiquée  par  une  des  veines  crurales. 

(•)  Heidenbain.  Vfher  Cyons  neue  Théorie  dcr  ceniralen  liuiervation  der  Gtfdttnervoi  (Pflujçer't 
AKhir,  IV,  1871,  p.  Wl.  —  Anhan§.  p.  557\ 
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détermine  qu'une  très-faible  élévation  de  la  pression  intra- 
carotidienne  (15  millim.,  10  millim.,  ou  même  moins 
encore). 

Tandis  que  Ton  constate  cet  affaiblissement  si  prononcé 
des  actions  \aso- constrictives  réflexes,  les  actions  vaso-con- 
strictives  directes  conservent  à  peu  près  la  même  énergie 
que  dans  l'état  normal.  Ainsi,  sur  un  chien  chloralisé,  si 
l'onélectrise  le  bout  supérieur  du  nerf  vago-sympatbique, 
au  cou,  après  avoir  sectionné*ce  nerf,  on  peut  provoquer 
un  resserrement  très-net  des  vaisseaux  de  la  moitié  infé- 
rieure de  la  langue.  On  peut  aussi,  dans  ces  mêmes  condi- 
tions, en  élecirisant  le  bout  inférieur  du  nerf  sciatiquc, 
faire  cesser  complélement  Thémorrhagie  à  laquelle  on 
aura  donné  lieu,  en  excisant  la  pulpe  d*un  des  orteils  du 
côté  correspondant.  En  interrompant  et  en  reprenant  suc- 
cessivement la  faradisation  du  nerf  sciatique,  on  voit  aller- 
nativement  rbémorrbagie  reparaître  et  cesser.  Peut- être 
même  Texpérience  réussit-elle  mieux  chez  des  chiens 
chloralisés  que  sur  ces  mêmes  animaux  curarisés  (1  ). 

La  faradisation  du  bout  périphérique  du  nerf  splancb- 
nique  agit  sur  les  vaisseaux,  comme  je  l'ai  dit  ailleurs,  de 
deux  façons.  11  y  a  évidemment  une  conslriction  des  vais- 
seaux des  intestins,  de  ceux  des  reins,  etc.  ;  mais  il  y  a, 
en  outre,  une  action  vaso-constriclive  réflexe  généralisée, 
parce  que  le  segment  périphérique  du  nerf  splanchnique 


(1)  Il  n'en  cet  pas  moins  vrai  que  l'expérience  est  plus  probante  sur  les 
animaux  curarisés  et  soumis  à  la  respiration  artificielle,  parce  que,  chez  eui,  U 
faradisation  du  nerf  sciatiquc  ne  détermine  pas»  en  même  temps  qu'un  re»er* 
rement  des  \aisseaux  du  pied  correspondant,  dos  contractions  des  muscles  du 
membre.  Ces  contractions  se  produisent^  au  contraire,  chei  l'animal  cbloralieé» 
et  les  effets  vaso-moteurs  pourraient,  par  conséquent,  être  attribués,  jusqu'à 
un  certain  point,  dans  ces  conditions,  à  la  pression  exercée  sur  les  vaisseaux 
par  les  muscles  tétanisés. 
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est  doué,  comme  Ta  montré  M.  Cl.  Bernard,  d'une  grande 
sensibilité.  Le  cbloral  affaiblit  beaucoup  l'influence  que 
le  bout  périphérique  du  splancbnique  exerce,  par  action 
réflexe,  sur  la  pression  générale  intra-artérielle  du  sang  : 
mais  ce  segment  du  nerf  conserve  toute  son  action 
directe,  constriclive,  sur  les  vaisseaux  de  Tabdonien  ;  de 
telle  sorte  que  l'on  peut  encore,  en  l'électrisant,  sur  un 
chien  chloralisé  profondément,  constater  une  notable  élé- 
vation de  la  pression  générale  du  sang  artériel. 
C'est  ce  que  démontre  Texpérience  suivante. 

KzF.  lY.  —  Chien  vigoureux.  —  3  grammes  de  chloral  hydraté,  en  solution 
dans  15  grammes  d'eau  distillée,  sont  injectés  dans  une  des  Yeines  fémorales. 

On  met  l'artère  carotide  droite  à  nu,  et  l'on  déconyre  le  nerf  sciatique  droit. 
On  ouf  re  Tabdomen  ;  on  lie  et  l'on  coupe  le  nerf  grand  splanchnique  gauche, 
de  façon  à  pouvoir  électriser  son  bout  périphérique. 

L'animal  rend  spontanément  de  Turine  sanguinolente  (i).  Toutes  les  opé- 
rations préparatoires  ont  été  faites  très-rapidement,  et,  vingt  minutes  environ 
après  la  première  injection  de  chloral,  l'animal  étant  encore  profondément 
endormi,  on  pratique  une  seconde  injection  de  3  grammes  d'hydrate  de 
chloral^  dissous  dans  15  grammes  d'eau.  L'injection  est  faite,  comme  la  pre- 
mière fois,  avec  une  grande  lenteur. 

On  met  alors  le  bout  inférieur  de  la  carotide  droite  en  communication  avec 
un  hémodynamomètre.  On  prend  un  tracé  de  la  tension  intra-carotidienne,  et 
pendant  que  ce  tracé  s^inscrit,  on  faradise  le  segment  périphérique  du  nerf 
splancbnique.  Le  pression  s'élève  presque  aussitôt  de  24  millimètres. 

On  laisse  reposer  le  nerf  splanchnique  pendant  quelques  instants.  On  reprend 
un  second  tracé.  L'électrisation  du  splanchnique  détermine  encore  une  aug- 
mentation de  pression^  de  24  à  25  millimètres. 

L'animal  meurt  de  syncope,  pendant  qu'on  pratique  une  nouyelle  électri- 
sation  du  nerf  splanchnique. 

Nécropsie,  Les  reins  sont  extrêmement  congestionnés.  Les  uretères  con* 
tiennent  du  sang.  La  vessie  est  remplie  d'urine  sanguinolente  ;  ses  parois 
n'offrent  pas  la  moindre  hypérémie. 

(1)  Cette  production  d'urine  sanguinolente  n'est  pas  due  à  la  section  dn 
nerf  splanchnique,  mais  bien  à  TacUon  du  chloral  sur  les  reins.  J'ai  observé 
plusieurs  fois  Thématurie  chez  des  chiens  chloralisés  qui  n'avaient  pas  subi 
d'autre  opération  que  l'injection  d'une  solution  de  chloral  dans  une  des  veines 
crurales. 
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Pas  de  coagulation  daas  la  veine  iliaqae  du  côté  où  l'iigecUon  a  été  ftite. 

Le  sang  prit  dans  le  ventricule  droit  a  un  peu  Taspect  de  sang  dissous  :  une 
beure  après  qu'on  l'avait  recueilli  dans  un  verre  concave,  il  n'était  pas  encore 
coagulé.  Les  globules  sanguins  y  paraissent  moins  nombreux  qu'à  l'êtsl 
normal  ;  ils  sont,  pour  la  plupart,  crénelés  sur  leur  circonférence.  On  conitate, 
en  outre,  dans  le  plasma,  un  très-grand  nombre  de  granulations  brillantes  on 
noires,  ei  de  très-fins  et  très-courts  bâtonnets  agités  de  monvements  smci 
rapides. 

Le  sang  du  ventricule  gauche  n'offre  pas  les  mêmes  caractères  ;  il  présente 
à  peu  près  ceux  de  l'état  normal. 

Le  cbloral  parait  exercer  une  influence  bien  plus  pro- 
noncée sur  les  actions  vaso-dilatatrices  réflexes  que  sur  les 
actions  vaso-constrictives  réflexes.  J'ai  constaté  que  Téléva- 
lion  de  température,  qu'on  observe  au  niveau  des  orteils 
d'un  membre  postérieur,  lorsqu'on  soumet  à  une  forte  exci- 
tation faradique  la  peau  qui  réunit  ces  orteils  les  unsaox 
autres,  est  beaucoup  moins  grande  chez  un  animal  pro- 
fondément chloralisé  que  chez  un  animal  à  l'état  saio. 

Non-seulement  les  actions  vaso-dilatatrices  réflexes 
sont  aff^aiblies  chez  un  animal  chloralisé,  mais  il  en  est  de 
môme  des  actions  vaso-dilatatrices  directes.  Si  Ton  chlo- 
ralisé un  chien,  par  injection  inlra-veineuse  d'une  solu- 
tion aqueuse  au  cinquième  d'hydrate  de  chloral  dans  une 
des  veines  crurales,  jusqu'à  produire  un  complet  en- 
gourdissement, avec  abolition  à  peu  près  absolue  de  la 
sensibilité,  on  pourra  soumettre  le  bout  périphérique  d'un 
des  nerfs  linguaux  de  l'animal  à  un  courant  faradique 
très-intense,  sans  provoquer,  dans  la  moitié  correspon- 
dante de  la  langue,  la  congestion  et  la  dilatation  vasctilaire 
que  l'on  fait  naîlre  si  facilement  ainsi  sur  un  chien  non 
chloralisé.  J  ai  répété  souvent  cetle  expérieuce,  et  elle  a 
toujours  donné  le  résultat  que  je  viens  d'indiquer,  pourru 
que  la  cliloralisalion  fût  très-profonde.  Peul-èlrc  y  a-t-il 
exagération  à  dire  que  Ton  n'obtient  aucun  efiet  vaso-dila* 
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tateur  ;  mais  la  dilafation  vasculaire  peat  réellement  ^tre 
trop  peu  marquée,  pour  être  nettement  reconnaissable. 

En  même  temps  que  Taffiublîssement  des  actions  Taso» 
dilatatrices  directes,  oo  constate,  chez  les  chiens  fortement 
cbloralisés,  une  diminution  de  l'influence  du  rameau 
glandulaire  du  nerf  lin^^al  sur  la  glande  sous-maxillaire. 
Je  rappelle  que  ce  rameau  provient  de  la  corde  du  tympan. 
Si  Ton  a  coupé  le  nerf  lingual  au-dessus  du  point  d'où  se 
détache  ce  filet  neneux  glandulaire,  et  si  Ton  électrise  le 
bout  périphérique  du  lingual  en  même  temps  que  ce  filet, 
dans  ces  Conditions,  même  à  l'aide  d'un  courant  faradique 
très-intense,  on  détermine,  il  est  vrai,  un  écoulement  de 
salive  par  le  canal  de  Wharton;  mais  la  quantité  qui 
s'écoule  alors  est  beaucoup  moins  considérable  que  celle 
qu'on  avait  obtenue  sur  le  même  animal,  en  électrisant 
ce  nerf,  avant  la  chloralisalion  ;  de  plus,  la  salive  est 
beaucoup  plus  épaisse,  plus  visqueuse,  plus  opalescente. 

L'afiaiblissement  des  actions  vaso-dilatatrices  directes, 
observé  chez  les  animaux  anesthésiés  par  le  chloral, 
quand  ces  animaux  sont  plongés  dans  le  plus  profond  som- 
meil ,  les  paupières  h-  demi -fermées,  les  yeux  fortement 
tournés  en  bas  et  un  peu  en  dedans,  de  telle  sorte  que 
leur  cornée  soit  en  grande  partie  cachée  par  la  paupière 
inférieure,  les  pupilles  extrêmement  rétrécies;  cet  affai- 
blissement, dis-je,  est  un  fait  intéressant,  en  ce  qu'il 
indique  que  l'action  du  chloral  porte  non-seulement  sur 
les  centres  cérébro-spinaux,  mais  encore  sur  les  gan- 
glions sympathiques.  C'est  probablement  parce  que  le 
chloral  paralyse  en  grande  partie  l'activité  des  ganglions 
situés  sur  le  tmjet  des  nerfs  vaso-constricteurs,  que  l'exci- 
tation des  Qbres  de  la  corde  du  tympan  ne  produit  plus 
sur  les  vaisseaux  de  la  langue  une  action  vaso-dilatatrice 
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aussi  proupncée  que  dans  les  autres  conditions  (1).  Ces 
vaisseaux,  déjà  dilatés  par  suite  de  Tinfluence  paralysante 
qu'exerce  le  chloral  sur  les  ganglions  qui  gouvernent,  dans 
une  certaine  mesure,  leur  tonus,  ne  peuvent  plus  guère  se 
prêter  à  une  nouvelle  dilatation. 

Cette  interprétation  du  mécanisme  par  lequel  le  chloral 
rend  plus  ou  moins  impuissantes  les  excitations  vaso-dilata- 
trices directes,  implique,  comme  point  de  départ,  la  consta- 
tation d'une  dilatation  paralytique  des  vaisseaux,  produite 
par  cet  agent  anesthésique.  Or  cette  paralysie  vasculaire 
n'est  pas  douteuse.  Si  Ton  examine  la  cavité  buccale  d'un 
chien  cbloralisé  jusqu'à  anesthésie  complète,  il  est  facile 
de  voir  que  toute  l'étendue  de  la  membrane  muqueuse  des 
parois  de  cette  cavité  offre  une  congestion  assez  vive  :  cette 
congestion  est  surtout  accusée  dans  la  muqueuse  de  la 
langue. 

Non-seulement  le  chloral  détermine  une  dilatation  des 
vaisseaux  de  la  membrane  buccale,  mais  il  exera»'  encore 
une  action  analogue  sur  les  vaisseaux  des  autres  mem- 
branes muqueuses,  sur  ceux  de  différents  viscères  {mm, 
entre  autres)  et  sur  ceux  de  la  peau. 

C'est  cette  dilatation  des  vaisseaux  cutanés  qui  explique 
en  partie  le  refroidissement  si  rapide  que  Ton  observe  chez 
les  animaux  cbloralisés.  On  sait  que  cet  abaissement  peut 
aller  jusqu'à  douze  degrés  centigrades  et  même  être  plus 
considérable  encore.  J'ai  vu  un  chien  chez  lequel,  en  trois 

(1)  L'affaiblissement  des  mouvements  du  cœur  et  l'abaissement  de  la  presnon 
intra-aortique^  chez  les  animaux  cbloralisés,  doit  jouer  aussi  un  certain  Ti*\f 
dans  la  diminution  des  actions  vaso-dilatatrices.  Le  sang  doit  être  poussé  n\(^ 
moins  de  force  dans  les  vaisseaux  de  la  langue  et  dans  ceux  de  la  glande  snns- 
maxillaire,  an  moment  où  l'on  excite  les  fibres  vaso-dilatatrices  de  la  corde  du 
tympan.  Les  modifications  de  l'action  excito-sécrétoire,  exercée  par  la  corde 
du  tympan  sur  la  glande  sous-roaxiilaire,  dans  ces  condiUons^  ne  sont  pas 
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OU  quatre  heures  la  température  rectale  s'est  abaissée,  de 
39%  5  C.  (mensuration  faite  avant  la  cbloralisation ) 
jusqu'à  27*"  C.  Ce  chieu  a  survécu.  L'amoindrissement  des 
mouvements  d'inspiration  contribue  aussi,  et  pour  une 
grande  part,  à  l'abaissement  de  la  température,  chez  les 
animaux  chloralisés.  Il  faut  tenir  compte  encore ,  sans 
doute,  de  l'engourdissement  des  régions  des  centres  ner- 
veux qui  exercent  une  certaine  influence  sur  les  actes 
physico-chimiques  de  la  nutrition  intime. 

I^  chloroforme,  Téther  sulfurique  et  la  plupart  des 
vrais  anesthésiques  se  rapprochent  beaucoup  du  chloral, 
sous  le  rapport  de  leur  action  sur  les  vaisseaux  et  les 
centres  vaso-moteurs  (1).  Si  l'on  examine,  sur  une  gre- 
nouille élhérisée  ou  chloroformisée,  les  vaisseaux  cutanés 
et  sous-cutanés,  ou  ceux  des  palmures  interdigitales  des 
membres  postérieurs,  avant  et  après  l'anesthésie,  on  consta* 
tera  facilement  qu'ils  se  dilatent  sous  l'influence  de  l'éthé** 
risation  ou  de  la  chloroformisation. 

Mais  peut-on  attribuer  les  efiets  physiologiques  du 
chloral,  du  chloroforme,  de  l'éther,  etc.,  à  la  dilatation 
vasculaire  provoquée  par  ces  substances?  Comment  expli- 
quer ainsi  le  plus  saillant  de  ces  effets,  c'est-à-dire  l'anes- 
thésie? II  est  clair  que  l'abolition*  de  la  sensibilité,  produite 
par  ces  agents,  chez  les  animaux  ou  chez  l'homme,  lient 
à  une  tout  autre  cause.  C'est  par  Tinfluence  qu'ils  exercent 
sur  les  éléments  anatomiques  des  centres  nerveux,  en  for- 

daes  noa  plus  exclusivement  &  une  paralysie  plus  ou  moins  marquée  de  l'acti- 

vité  fonctionnelle  de  ces  fibres  :  il  fiant  considérer  aussi  que,  comme  je  viens 

de  le  dire,  l'afflux  sanguin,  déterminé  d'ordinaire  par  Télectrisation  de  ce  nerf 

dans  les  vaisseaux  de  la  glande,  est  notablement  amoindri  chex  les  animaux 

chloralisés. 

.    (1)  Voy.  :  Bowditch  et  Minot.  The  influence  of  Anâsthetics  on  the  vaso-motor 

cen/re^  (Anal.  inCentralblatt...,  1875,  p.  128). 
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mant  avec  la  substance  de  ces  élénieots  des  combiiiaisoDs 
plus  ou  Dioins  passagères,  que  Télher,  le  cblorofornie,  le 
chloral,  etc.,  délerminent  Tariesthésie  et  les  autres  phéno- 
mènes  par  lesquels  se  traduit  leur  action  sur  les  animaux 
vertébrés. 

Le  nitrite  damyle  a  été  l'objet  d'un  gnmd' nombre 
d'expérimentations,  et  plusieurs  physiologistes  lui  ont 
attribué  une  influence  vaso-dilatatrice  très-nette.  C'est  par 
suite  de  cette  influence  que,  d*après  quelques  médecins, 
le  nitrite  d'amyle  pourrait  faire  cesser  avec  une  grande 
rapidité  certains  accès  de  migraine.  M.  Richardson  (1)  et 
M.  Lauder  Brunton  (2)  auraient  constaté  que  Tinhalation 
de  quelques  gouttes  de  cette  substance  détermine  une  rou- 
geur intense  de  la  face,  avec  sentiment  de  cbaleur  locale, 
injection  des  conjonctives,  accélération  des  mouvements 
du  cœur,  affaiblissement  de  la  pression,  etc.  Ces  médecins 
ont  employé  le  nitrite  d'amyle  :  le  premier,  dans  le  traite- 
ment du  tétanos;  le  second,  dans  le  traitement  de  Tangine 
de  poitrine.  M.  0.  Berger  (3)  Ta  préconisé  contre  la  mi- 
graine, et  il  aurait  obtenu  des  effets  heureux,  presque 
instantanés,  par  une  inhalation  de  5  gouttes  seulement  de 
cette  substance.  M.  Vogebet  M.  Holst  (4)  ont  observé  aussi 

(\)  RicbardsoD.  On  Metfiod  ofShuiy  in  Therapeuttcs  and  some  AddUiont  to 
Means  of  Cure  (Med.  Times  and  Gazelle,  1870,  H,  p.  469).  •—  Citalion  de 
MM.  Eulenburg^  et  Gultmann.  Loc,  cit.^  p.  27. 

(2)  Lauder  Brunton  (Arbeiten  des  pbysiol.  Instiluts  zu  Leipzig,  1869,  p.  101). 
Citation  de  MM.  Eulenburg  et  Gultmann.  Loc,  cil,,  p.  27. 

(3)  0.  Berger.  Dus  Amyinitril^  tin  neucs  Paiiiatiomittel  bei  Hemicrank, 
(Berlin,  klin.  Wochenscb.^  1871,  u^  2).  ~-  Citation  de  MM.  Eulenburfr  et 
Guttniann.  /.oc.  ciY.,  p.  28. 

(lï)  Holst.  Veher  dus  Wesen  der  Hemicranie  und  ihre  electrotherapeutischt 
iirhnndiung  unch  der  poiare  Methodtf  (Dorpater  med.  Zeittcb.,  1871,  Bd.  Il, 
p.  261-288).  —  Citation  de  MM.  Eulenburg  et  GutUnann.  loc,  ciï.,  p.  28. 
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des  faits  de  disparition  presque  immédiate  de  la  migraine, 
sous  rinfluence  de  cette  médication.  Le  nilrite  d'amyle 
a  été  essayé  encore,  dans  le  traitement  de  l'épilepsie  (1). 
Des  recherches  assez  nombreuses  ont  été  faites,  en  somme, 
sur  Faction  physiol(^ique  et  thérapeutique  de  cette  sub- 
stance (2). 

Je  ne  mets  pas  en  doute  les  faits  constatés  par  ces  divers 
médecins  et  expérimentateurs.  Je  n'ai  pas  vu  par  moi- 
même  les  effets  du  nitrite  d'amyle  chez  l'homme  et  je  ne 
puis  pas,  par  conséquent,  soumettre  à  un  examen  critique 
les  observations  publiées  sur  ce  sujet.  Je  me  contenterai  de 
dire  que  rien  ne  prouve  que  les  résultats  heureux,  obtenus 
dans  le  traitement  de  diverses  affections  et  particulière- 
ment de  la  niigraine,  puissent  ôlre  attribués  à  Taclion 
vaso-dilatatrice  du  nitrite  d'amyle.  Cette  substance  produit 
une  modiiication  du  sang  (5),  et,  en  outre,  elle  peut  agir, 

(1)  Wcir  MitchelL  Du  nitrite  d'amyle  dans  i*épiiepsie^  (Anal,  in  Central- 
blatt...,  1872,  p.  564).  —  J.  Cricbton  Browne.  Nitriie  of  amyl  in  Epilcpsy 
(Anal,  in  Centralblatt...,  1876,  p.  236)*.  —  Bourueville.  Du  nitrite  d'amyle 
(Revue  critique  tV;  Progrès  médical,  1874,  p.  578). 

(2)  Aux  indicatiouB  que  nous  avons  déjà  données,  nous  pouvons  ajouter  les 
suivantes  :  Amei-Droz.  Etude  sur  le  nitrite  d'amyle  (Archives  de  physiologie. 
1873,  p.  A67  et  suiv.).  —  Veyrières.  Recherches  sur  le  nitrite  d'amyle  ;  action 
physiologiauey  effets  thérapeutiques  (Thèse  de  Paris,  1874).  —  Bernheim. 
Ueber  die  Wirkwig  des  Salpetrigsauren  Amyloxyds  (Central blatt...,  1874, 
p.  237).  ~  A.  Ëulenburg  et  P.  Guttmann.  Zur  Kenntniss  der  Wirkung  des 
Amylnitrits  (Anal,  in  Centralblalt...,  1874,  p.  573).  —  R.  Pick.  Ueber  das 
Amylnitrit  und  seine  therapeutische  Anwendung  (Centralblatt...,  1874,  p.  332). 
—  Scliuller.  Loc.  cit,  —  Fuckel.  Die  therapeutische  Anwendung  des  Amyl' 
nitrits  (Anal.  iVi  Centralblatt...,  1874,  p.  912).  —  Ladendorf.  Uel^er  das 
Verhalten  der  Kôrpertemperatur  bei  Amylnitritinha lotion  (Anal,  in  Cen- 
tralblatt..., 1875,  p.  47).  —  Labadie-Lagrave.  Effets  physiologiques  du  nitrite 
d'amyle  (Revue  critique,  in  Gaz.  hebdomad.^  1874,  13  et  20  uov.)  ;  etc. 

(3)  Le  nitrite  d'amyle  altère  le  sang  d'une  notable  façon.  Le  sang,  chez  les 
animaux  soumis  à  rinfluence  de  l'inhalaiion  de  cette  substance,  prend,  lorsque 
In  dose  absorbée  est  considérable,  une  coloration  brun-chocolat,  toute  spéciale, 
déjà  signalée  autrefois  par  Flourens,  lors  de  ses  recherches  physiologiques  sur 
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par  rintermédiaire  de  la  circulation,  sur  les  centres  ner- 
veux. Les  effets  thérapeutiques,  déterminés  par  le  nitrile 
d'amyle,  ne  peuvent-ils  pas  être  rapportés  à  l'une  ou  à 
l'autre  de  ces  actions? 

Chez  les  animaux  (cobayes),  lorsque  l'inhalation  des 
vapeurs  de  nitrite  d'amyle,  à  petite  dose,  est  continuée 
pendant  un  quart  d'heure  ou  une  demi-heure  (1),  on  ob- 
serve un  état  d'anesthésie  plus  ou  moins  profond,  et,  en 
même  temps,  une  pâleur  de  la  peau  et  de  la  membrane 
muqueuse  buccale,  qui  est  tout  à  fait  en  désaccord  avec 
l'hypothèse  d'une  action  vaso-dilatatrice  exercée  par  cet 
agent.  Mais  il  est  possible  que  les  premiers  effets  de  Tinha- 
lation  soient  bien,  chez  les  animaux,  les  mêmes  que  ceux 
qui  ont  été  observés  chez  l'homme. 

A  forte  dose,  l'inhalation  du  nitrite  d'amyle  peut  déter- 
miner la  mort  en  quelques  instants. 

Quant  à  V oxyde  de  carbone^  on  sait  par  les  travaux  de 
M.  Claude  Bernard  et  de  M.  Hoppe-Seyler  que  son  action 
pernicieuse  est  due  à  sa  combinaison  avec  Thémoglobiiie 
des  globules  rouges,  combinaison  qui  détruit  la  propriété 
que  possèdent  ces  globules,  à  l'étal  normal,  d'absorber  el 
de  fixer  l'oxygène  de  l'air  inspiré.  Si  Tinhalation  de  l'oxyde 

les  éthers,  sur  le  chloroforme,  etc.  (1847),  et  indiquée  de  nouveau,  dans  cm 
dernières  années,  par  M.  A.  Gamgee  (*). 

(1)  Dans  mes  expériences,  on  plaçait  un  cochon  d'Inde  sous  une  cloche  de 
verre  cubant  environ  3  litres  d'air,  et,  sous  cette  même  cloche,  qu'on  main- 
tenait un  peu  soulevée  par  un  de  ses  bords,  pour  permettre  un  certain  renou- 
vellement d'air,  on  introduisait  une  éponge  sur  laquelle  on  avait  versé  quelque^; 
gouttes  de  nitrite  d'amyle.  De  temps  en  temps  on  versait  de  nouveau  quelques 
gouttes  de  ce  même  liquide  sur  cette  éponge.  J'ai  d'ailleurs  observé  les  mêmes 
effets  sur  des  lapins  auxquels  on  faisait  respirer  des  vapeurs  de  nitrite  d'amyle, 
à  l'aide  d'une  éponge  maintenue  près  des  narines. 

(")  A.  (iniiiî^ec.  Tk  l'action  dr»  nitriten  sur  k  nattg  (Comptes  rendus  de  l'Aca»!.  tic  S'-ien«^, 
vt  man  18(i9). 
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de  carbone  donne  lieu  à  un  abaissement  de  la  piessio:! 
sanguine  intra-artérieUe,  cet  effet  n'est  donc  pas  produit 
vraisemblablement  par  le  même  mécanisme  que  lorsqu'il 
s'agit  des  véritables  agents  anestbésiques.  Il  est  probable 
que,  chez  les  animaux  soumis  à  Tinbalation  de  l'oxyde  de 
carbone,  il  y  a  d'abord  un  léger  degré  d'élévation  de  la 
pression  sanguine  intra-artérielle,  par  suite  de  l'excitation 
qui  naît  dans  toutes  les  parties  excitables  des  centres  ner- 
veux, sous  l'influence  de  l'anoxémie  (1).  Quelques  instants 
après,  un  efiet  inverse  doit  se  manifester,  par  suite  de 
l'abolition  ou  de  Tafifaiblissement  rapide  des  propriétés  des 
centres  nerveux. 

En  résumé,  qu'il  s'agisse  de  substances  auxquelles  on  a, 
attribué  une  action  vaso-dilatatrice,  ou  que  l'on  étudie 
celles  qui  ont  été  considérées  comme  douées  d'une  influence 
vaso-constrictive,  on  voit  que  les  opinions,  émises  dans 
l'un  comme  dans  l'autre  cas,  n  ont,  d'une  façon  générale, 
c]ue  des  bases  expérimentales  bien  peu  solides.  En  outre, 
—  on  peut  l'assurer  sans  hésitation,  —  quand  môme 
l'action,  soit  dilatatrice,  soit  constrictive,  de  ces  différentes 
substances  sur  les  vaisseaux  serait  prouvée,  on  ne  pourrait 
pas  expliquer  ainsi  les  effets  déterminés  par  elles  sur 
l'homme  et  les  animaux. 

Les  agents  toxiques  et  médicamenteux  qui  ont  pénétré 

(1)  L' asphyxie  délcrmine,  comme  on  le  sait,  une  eicitation  passagère  des 
centres  nerveux,  excitation  qui  peut  se  traduire  par  des  convulsions,  et  qui 
donne  lieu  constamment  à  une  augmentation  de  la  pression  sanguine  intra-artc- 
riellc.  Ce  dernier  effet  est  dû  à  l'excitation  de  tous  les  centres  vaso-moteurs 
du  myclenccphile,  et  surtout  de  la  région  du  bulbe  rachidien  et  de  la  protu- 
bérance qui  exerce  une  action  d'ensemble  sur  la  plupart  des  nerfs  vaso-moteurs 
du  corps.  Il  se  produit  ainsi  un  resserrement  d'un  très-grand  nombre  d'artères 
et  arlériolcs  périphériques  ;  et,  par  suite,  la  pression  sanguine  s'éicvc  dans  Ici 
troncs  artériels. 
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dans  lu  sang,  et  qui  d'odI  pas  contracté  des  combinaisons 
tenaces  avec  la  substance  des  globules  sanguins,  sortent 
par  dialyse  osmotique  au  travers  des  parois  des  capillaires 
et  vont,  de  la  même  façon  que  les  matériaux  nutritifs,  se 
mettre  en  contact  avec  tous  les  éléments  anatomiques  de 
Torganisme.  Ils  pénètrent  même  dans  ces  éléments,  et, 
suivant  qu'ils  modifient  plus  ou  moins  leur  état  physico- 
chimique,  ils  altèrent,  d'une  façon  plus  ou  moins  marquée, 
leurs  propriétés  physiologiques.  Il  en  résulte  nécessairement 
une  perturbation  plus  ou  moins  notable  des  fonctions  des 
organes  formés  par  la  réunion  de  ces  éléments. 

Les  modifications  du  calibre  des  vaisseaux  ne  sont,  dans 
rimniense  majorité  des  cas,  que  des  phénomènes  secon- 
daires, et,  comme  j'ai  cherché  à  le  montrer,  elles  ne 
jouent  janmis  un  rôle  dominant  dans  Tensemble  des  effets 
physiologiques  produits  par  telle  ou  telle  substance  médi- 
camenteuse ou  toxique. 
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Nous  ne  croyons  pas  devoir  signaler  plusieurs  erreurs  de  détail,  que  le 
lecteur  redressera  facilement  ;  mais  un  des  passages  de  la  neuvième  leçon  a 
été  reproduit  d'une  façon  tout  à  fait  inexacte.  Il  nous  a  semblé  nécessaire  de 
le  rétablir  tel  qu'il  était  dans  la  leçon  faite  à  la  Faculté  de  médecine.  Ce 
passage  commence  à  la  ligne  5  de  la  page  350  (tome  1)«  Voici  comment  il 
doit  être  lu  : 

<c  De  Bezold,  pour  vérifier  cette  présomption,  coupait  transversalement  la 
»  moelle  épinière  en  arrière  du  bulbe  racbidien,  et  il  voyait,  après  quelques 
»  instanL((,  la  pression  intra-artérielle  s'abaisser  très-notablement,  en  môme 
»  temps  que  la  fréquence  des  mouvements  du  cœur  diminuait.  Puis  il  clec- 
»  trisait  la  moelle  en  arrière  de  la  section,  et,  aîi  bout  de  quelques  secondes^ 
»  la  pression  intra-artérielle  s'élevait  d'une  façon  considérable  et  les  battements 
»  du  cœur  devenaient  beaucoup  plus  rapides. 

o  La  conclusion  tirée  par  de  Bezold  de  ses  expériences,  c'est  que  la  moelle 
»  épinière  est,  par  elle-même,  un  centre  d'excitation  cardiaque,  et  qu'elle 
»  donne  naissance  à  des  nerfs  ayant  une  influence  excitatrice  sur  le  cœur.  Si 
9  l'électrisation  des  bouts  supérieurs  des  nerfs  vagues  coupés  agit  sur  la  près- 
»  sion  sanguine  et  la  fait  baisser  (i),  cela  tient,  suivant  lui,  à  ce  que  cette 

(i)  Cet  effet  ne  s'observe  que  dans  certaines  conditions,  indiquées  par 
de  Bezold,  c'est-à-dire  lorsque  la  moelle  allongée  a  été  préalablement  séparée 
du  reste  de  l'encéphale.  On  le  \oit  se  produire  aussi,  chez  les  chiens  cura- 
risés,  même  lorsqu'ils  n'ont  pas  subi  cette  opération  préalable.  Chez  les  chiens 
non  curarisés,  et  dont  les  centres  nerveux  sont  intacts,  la  faradisation  des 
bouts  supérieurs  des  nerfs  vagues,  coupés  au  milieu  de  la  région  cervicale, 
détermine  d'ordinaire  une  notable  augmentation  de  la  pression  sanguine  intra- 
carotidienne.  Il  en  est  encore  ainsi,  contrairement  à  ce  qui  a  été  dit  t.  I, 
p.  361^  quand  l'expérience  est  faite  sur  un  lapin  dont  les  centres  nerveux 
sont  intacts,  même  lorsque  l'animal  est  curarisé  et  soumis  à  la  respiration  ar- 
tificielle. Le  résultat  est  donc  différent,  dans  ces  dernières  conditions,  chez  le 
chien  et  chez  le  lapin.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que,  chez  le  lapin,  le  nerf 
dépresseur  est  distinct  du  nerf  pneumogastrique,  dans  la  région  où  l'on  pra- 
tique Texpérience,  tandis  qu'il  y  a,  chez  le  chien,  union  intime  entre  ces 
deux  nerfs^  dans  cette  même  région. 
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»  (-lec(ri»u(ion  (lëterininerait  une  paralysie  réllexe  des  nerfs  eieitateurj  allant 
»  de  la  moelle  épinière  au  cœar.  Les  mouvemcnls  du  cœur  deviendraient 
»  ainsi  moins  énergiques,  moins  fréquents,  et  la  pression  sanguine  intra* 
»  artérielle  diminuerait  par  ce  mécanisme.  Si  la  pression  diminue,  lorsque 
»  Ton  coupe  en  travers  la  moelle  épinière  en  arrière  du  bulbe  rachidien, 
»  cela  dépendrait  de  ce  que  celle  section  paralyse  ces  nerfs  qui  émanent  de 
0  la  moelle  pour  se  rendre  au  cœur.  L'électrisation  de  la  moelle  épinière,  faite 
»  en  arrière  de  la  section,  exciterait  ces  mêmes  nerfs,  et  c'est  à  cette  excitation 
»  qu'il  faudrait  attribuer  les  modificatious  observées  dans  ces  condition», 
»  c'est-à-dire  Taugmentation  de  la  pression  intra-artérielle  et  raccélération 
»  des  battements  du  cœur.  » 
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